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TRAVAUX ORIGINAUX 


I 
DE L’ASYNERGIE CEREBELLEUSE (1) 
PAR 
J. Babinski 


Je désire entretenir la Société de Neurologie d’une forme de troubles de moti- 
lité, dont la cause anatomique est une lésion cérébelleuse et qui dépend d'une 
perturbation de la faculté d’association des mouvements, la synergie muscu- 
laire ; cette perturbation peut, en raison de son origine, étre désignée sous la 
dénomination d’asynergie cérébelleuse. 

Voici d’abord l’exposé des faits que j'ai observés 


OssERvATION | 

H,. M..., agé de 35 ans, sellier. 

Antécédents héréditaires, — Rien de particulier 4 noter. 

Antécédents personnels, — Variole i 10 ans; A l’age de 19 ans, chancre qui ne fut pas 
suivi d'accidents secondaires, mais qui parait toutefois avoir été considéré comme de 
nature spécifique par le médecin qui traita le malade, car il le soumit 4 une cure mercu- 
rielle ; 4 24 ans pneumonie. A l’fige de 30 ans, en avril 1894, il se maria et 4 ce moment sa 
santé semblait parfaite. 

Six jours aprés son mariage il fut pris de faiblesse et de douleurs au bras droit et en 
méme temps d’une déviation de la bouche, qui aurait été sous la dépendance d’une para- 
lysie faciale gauche. De plus il avait des vertiges; il lui semblait que les objets qui 
étaient devant lui se déplagaient et la démarche était devenue depuis cette 6poque un peu 
titubante, Peu de temps aprés, a ces troubles s’associérent des bourdonnements d’oreille et 
la marche devint encore plus difficile. Le malade déclare que, trois semaines aprés le début 
de la maladie, il lui était devenu impossible de marcher sans étre soutenu. 

Dans le mois de juillet de la méme année se développa brusquement dit-il, une para- 
lysie faciale du cété droit et une paralysie compléte avec anesthésie du membre inférieur 
e tdu membre supérieur du cété gauche. Vers la méme époque apparurent des troubles 
oculaires du cété droit consistant en de l’opacité de la cornée et un affaiblissement pro- 
gressif de la vision consécutif aux lésions cornéennes, La parole se modifia aussi a partir 
de ce moment et devint difficile 4 comprendre. 

La paralysie motrice du membre supérieur et du membre inférieur gauches commenga 
a s'atténuer un mois aprés son apparition et l’amélioration s’accentua assez rapidement. 
Depuis quatre ans environ la situation ne se serait pas sensiblement modifiée ; dés cette 


(1) Communication faite d la Société de Neurologie de Paris. Séance du 9 novembre 1899. 
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époque le malade aurait 6té dans!l’état dans lequel nous l’avons vu & son entrée a l'hé- 
pital, il y a deux ans et demi, et qui n’a pas changé jusqu’A présent, malgré le traitement 
antisyphilitique auquel il a été soumis. Je dois ajouter cependant que l’eil droit, dont la 
fonction était abolie en raison de l'opacité de la cornée, mais dont le volume était resté 
normal jusqu’en 1898, fut atteint il y a un an d’une suppuration qui en amena la fonte. 

ETAT ACTUEL (novembre 1899). — Aspect 
ertéricur. — L’état général du malade parait 
satisfaisant, il a un embonpoint moyen, Ce qui 
frappe surtout lorsqu’on l’examine dans la posi- 
tion assise c'est une inclinaison dela téte a droite, 
un abaissement de |’épaule droite, une saillie 
des fibres musculaires du peaucier droit et en- 
fin une asymétrie faciale trés prononcée : a droite 
l’eil est fermé, le globe oculaire est d'un volume 
trois ou quatre fois moindre, que du cété gau- 
che, les plis du front sont effacés, le sillon 
naso-labial est plus accentué et la muqueuse des 
lévres plus & découvert qu’A gauche (voir fig. 1). 
On observe aussi une légére oscillation de la 
téte de droite 4 gauche et parfois d’avant en 
arriére. 

Motilité (Examen pratiqué, le malade 
étant assis sur une chaise). La force 
musculaire des membres esta peu prés normale, 





ce dont on peut s’assurer lorsqu’aprés avoir dit 
au malade d’étendre ou de fléchir tel ou tel seg- 
ment d’un membre et de le maintenir dans Fig. 1.— Physionomie du malade 
cette position, il oppose de la résistance au mou- os rep. 
vement passif que l’on s’efforce d’imprimer en 
sens inverse; toutefois le soulédvement de l’épaule s’opére un peu plus difficilement a droite 
qu’a gauche et l’occlusion dela main est un peu plus énergique du cété droit. 

Quand il cherche A maintenir son corps au repos on observe, outre les oscillations de la 
téte déja signalées, un léger tremblement des membres supérieurs, mais il y a des attitudes 
dans lesquelles le tremblement disparait complétement. 
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Fig. 2. 





Le tremblement apparait ou s’accentue notablement dans les mouvements ; il est parti- 
culigrement net quand on fait porter au malade soit un verre A la bouche, soit l’extré- 
mité d'un de ses doigts au bout de son nez. Les mouvements ont alors une certaine brus- 
querie, il y a des oscillations en différents sens, mais la direction générale est celle que la 
main doit suivre, et le but est toujours atteint. L’occlusion des yeux n’accentue pas les troubles 
qui sont 4 peu prés pareils des deux cétés. L’écriture est trés difficile; ci-dessus un spécimen. 
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Quand on commande au malade de porter la pointe du pied vers un point déterminé, jl 


exécute le mouvement 4 peu prés de la méme maniére, que les yeux soient ouverts ou fer- 
més et il atteint toujours le but sans le dépasser, mais le mouvement est exécuté d’une 
maniére anormale. On l’invite, par exemple, a porter la pointe du pied vers un point situé 
d 60 centimétres environ au-dessus du sol et A 60 centimétres au-devant du genou : au 
début de l’acte, la cuisse se fléchit sur le bassin et la jambe ne s’étend que légérement sur 
la cuisse, puis l’extension de la jambe devient plus énergique et la pointe du pied arrive 


au but, lancée avec une certaine brusquerie. Quand ensuite le malade cherche a replacer 


le membre dans la position primitive, on voit d’abord la jambe se fléchir sur la cuisse, 
tandis que la cuisse ne se meut que légérement, puis, lorsque la jambe est en demi-flexion 
sur la cuisse, celle-ci s’étend brusquement sur le bassin et le pied vient s’appliquer a plat 
sur le sol. Ces particularités sont surtout nettes quand on recommande au sujet d’exécuter 


les mouvements avec lenteur. 
La contractilité électrique des muscles des membres est normale. 
Les mouvements de flexion, d’extension, d’inclinaison et de rotation de la téte semblent 


+ 


étre exécutés d'une maniére A peu prés normale des deux cétés. I] en est de méme des 


mouvements de flexion et d’extension du tronc sur le bassin. 


La contractilité électrique des muscles du tronc est normale, sauf en ce qui concerne le 


trapéze droit ; dans la portion cervicale de ce muscle il y a simplement un affaiblissement 
de l’excitabilité électrique, sans D R; la partie inférieure du trapéze ne réagit plus du tout 
aux courants électriques et tandis que du cdté gauche l’électrisation de la partie moyenne 
de ce muscle, pratiquée entre le bord interne de l’omoplate et la colonne vertébrale, donne 
lieu 4 un mouvement d’adduction du scapulum, l’électrisation pratiquée a droite dans le 
point correspondant provoque un mouvement d’ascension de cet os. 

La contractilité électrique du peaucier droit malgré sa saillie est plus faible que cell 
du peancier gauche. Le sterno-mastoidien du cété droit, un peu réduit de volume, se con- 
tracte aussi plus faiblement 4 droite qu’A gauche. 

On ne trouve ni dans le peaucier, ni dans le sterno-mastoidien la D R. 

Les mouvements unilatéraux et bilatéraux des muscles de la face sont plus difficiles et 
moins étendus du cété droit que du cété gauche, le malade ne peut plisser son front que 
trés difficilement a droite. 

Lorsqu’il parle, on constate que le cété gauche des lévres fonctionne plus activement 
que le cété droit. Quand il ouvre la bouche, la distance entre le bord libre des lévres est 
bien plus grande 4 gauche; de ce cété les dents de la machoire inférieure sont tout a fait 
a découvert, tandis qu’d droite elles sont masquées par les lévres ; on constate aussi, lors- 
qu'il ouvre la bouche, que le peaucier gauche se contracte plus énergiquement que le peau- 
cier droit. 

La contractilité électrique (faradique et voltaique) est notablement affaiblie 4 droite. 

Les mouvements de la langue sont normaux. 

La parole est profondément troublée; il est assez difficile de comprendre ce que dit le 
malade, 4 moins de s‘étre habitué A sa maniére de parler. On arrive toutefois assez rapi- 
dement a se convaincre que cette perturbation n’est pas liée A une affection mentale ; le 
malade, en effet, a la jouissance compléte de ses facultés psychiques ; cette perturbation 
nest pas non plus liée Aun oubli des mots correspondant a la pensée, elle est manifeste- 
ment sous la dépendance d’un défaut dans l’articulation ; les mots sont scandés, les syl- 
labes des mots ne sont pas fondues les unes avec les autres, de plus, certaines syllabes 
sont prononcées d'une maniére peu distincte, mais je ne saurais dire s'il s’agit lA d’un 
phénoméne pathologique ou d'une accentuation naturellement vicieuse en raison de l’ori- 
gine basque du sujet 

(Examen dans le décubitus.) — Lorsque le malade, aprés s’étre placé a plat sur le 
dos et avoir croisé ses bras sur la poitrine, fait des efforts pour se mettre sur son séant, il 
n'y parvient pas; de plus, ies cuisses se fiéchissent fortement sur le bassin et les talons 
s'élévent jusqu’A 40 et méme 50 centimetres au-dessus du sol (Fig. 3); ce mouvement est 
un peu plus prononcé du cété gauche que du cOté droit. Quand le sujet est dans le décubitus 

et qu'il cherche a étendre ¢nergiquement les cuisses et A appliquer aussi étroitement que 
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possible les membres inférieurs contre le sol, on peut constater, en s’efforgant de soulever 
le talon, que la contraction musculaire est approximativement aussi forte qu’Al’état normal, 
un peu moins pourtant 4 gauche qu’d droite. (Comparez Fig. 4, l’attitude d’un sujet sain.) 
(Examen dans la station), — II serait impossible 4 H. M... de passer de la situation 
assise 4 la station sans y étre aidé, Dans cet acte le sujet titube, la partie supérieure du 
corps et la téte présentent des oscillations en divers sens qui améneraient la chute du 
malade si on ne le maintenait pas énergiquement. I] parvient toutefois, aprés des efforts, a 
trouver l’équilibre, parfois les pieds trés écartés l'un de l'autre, mais parfois aussi les pieds 
rapprochés, etil peut rester dans cette attitude, sans étre soutenu, plus ou moins longtemps 
mais rarement plus d’une minute ; au début, les oscillations de la partie supérieure du corps 





Fic, 3. — Attitude du malade sur le dos faisant effort pour se mettre sur son séant. 








Fic. 4, — Attitude d’un sujet sain faisant effort pour se mettre sur son séant. 


sont trés légéres, elles s’accentuent progressivement et enfin le malade tomberait si on ne 
venait pas 4 son secours, Ajoutons que, pendant que la partie supérieure du corps oscille 
et que le sujet cherche a retrouver l’équilibre, les jambes restent presque immobiles et 
les pieds sont en quelque sorte figés au sol. L’occlusion des yeux ne semble pas avoir 
une grande influence sur le maintien de |’équilibre ; en effet, le malade peut rester debout 
sans osciller et sans étre soutenu, peu prés aussi longtemps que les yeux soient ouverts ou 
fermés, 

Lorsque le malade cherche a porter la téte en arriére et Acourber le tronc dans le méme 
sens en forme d’arc, les membres inférieurs restent presque immobiles et n’exécutent 
pas (voir fig. 5) ou n'exécutent que d'une facon trés imparfaite les mouvements de flexion 
de la jambe sur le pied et de la cuisse sur la jambe, qu’accomplit dans cet acte, pour main- 
tenir son équilibre, un individu normal (voir fig. 6). Il tombe en arriére avant d’avoir fait 
atteindre au tronc le degré de courbure qu'un sujet sain peut obtenir sans qu'une chute 
s’en suive, 

(Examen pendant la marche.) — Lorsque H. M., soutenu des deux cOtés, cherche 4 
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marcher, on constate que le mouvement des membres inférieurs se décompose d'une 





Fic. 5. — Attitude du malade dans la sta- Fia. 6. — Attitude d’un sujet sain dans la 
tion debout, cherchant a porter la téte en station debout, cherchant a porter la téte ; 
arriére et 4 courber le tronc dans le méme en arriére et 4 courber le tronc dans le 
sens en forme d’arc. méme sens en forme dare, 











Fig. 7. — Attitude du malade pendant la marche, soutenu par deux aides. 


maniére plus nettejqu’d l'état normal en mouvements élémentaires des divers segments ; 
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de plus, les mouvements ont plus de brusquerie que chez l’individu sain et 4 chaque pas le 
pied vient frapper le sol en s’appliquant dessus par toute sa plante. Ajoutons que les 
membres inférieurs, pendant qu’ils se déplacent d’arriére en avant, oscillent un peu de 
gauche a droite, mais que le pied finit par se poser 4 peu prés a l'endroit qu'il devrait 
occuper si la marche était normale. Il faut bien remarquer que le sujet ne peut avancer 
que si les aides ont soin, tout en maintenant la partie supérieure du corps, de lui impri- 
mer en méme temps une légére impulsion en avant. La marche est encore possible si un 
seul aide placé devant le sujet le tient par les deux mains et l’attire légerement vers lui 
ou bien si le malade, privé de l'aide d’autrui, trouve de distance en distance des points 
fixes qu'il puisse saisir des mains, comme, par exemple, les barres des lits d'une salle 
d’hOpital. Si, au contraire, les aides, placés de chaque cété du sujet, se contentent de soute- 
nir la partie supérieure du tronc sans lui imprimer de propulsion, dés le premier pas le 
malade est arrété, le pied en effet se trouve porté en avant et le tronc étendu sur le bassin 
ne suit pas le mouvement du membre inférieur et reste en arriére. (Voir fig. 7.) Ce défaut 
de synergie entre la partie supérieure du corps et les membres inférieurs constitue le trou- 
ble le plussaillant que l'on note pendant les efforts de marche. 

Sensibilité. — La sensibilité au tact, 4 la douleur et a la température est affaiblie aux 
membres inférieur et supérieur gauches, 4 la partie gauche du tronc et du cou. A la 
face du cdté gauche la sensibilité est normale. Du cdté droit, la sensibilité est intacte, sauf 
i la face dans le domaine du trijumeau et en particulier au front et A la tempe, dans la 
région orbitaire et 4 la pommette. Dans ces parties, la sensibilité au tact eta la piqfre est 
extrémement affaiblie et la sensibilité au froid est A peu prés complétement abolie. La 
sensibilité générale de la muqueuse olfactive et de la muqueuse buccale du cété droit est 


affaiblie. 
La notion de position est conservée des deux cétés. 
Réflewes, — Les réflexes du triceps brachial, du radius, les réflexes du tendon rotulien 


et du tendon d’Achille sont forts des deux cétés, mais le sont un peu plus 4 gauche qu’d 
droite. Il n’y a pas de trépidation épileptoide du pied. 

Le chatouillement de la plante du pied donne lieu, du cété droit, A de la flexion des 
orteils ; du cété gauche cette excitation n'est parfois suivie d’aucun mouvement réflexe et 
provoque d'autres fois de l’extension des orteils. 

Le réflexe abdominal est normal a droite, trés faible 4 gauche, 

Il est impossible de se rendre compte de l'état du réflexe crémastérien en raison de 
l’existence d’une hernie inguinale droite qui distend le scrotum. 

Le réflexe anal est normal, 

Le réflexe pharyngien est trés affaibli du cété droit 

Le chatouillememt de la conjonctive du cété gauche provoque, comme 4 |’état normal, 
une occlusion del’ceil gauche et en méme temps un mouvement semblable, un peu moins 
énergique du c6té droit, L’excitation de la conjonctive du cété droit n'est suivie d’aucun 
mouvement réflexe. 

L’excitation de la fosse nasale gauche provoque une contraction réflexe des muscles 
de la face du cété correspondant ; du cété droit une pareille excitation ne donne lieu a 
aucun mouvement. 

Organes des sens. — La vision est tout d fait abolie du cété droit. Il a été du reste déja 
dit plus haut que de ce cété I'ceil, A la suite d’une ophtalmie qui en avait amené la fonte 
était réduit au quart ou au tiers de son volume normal. Du cété gauche la vision est 
normale; la pupille se contracte 4 la lumiére. Le seul trouble que l'on y constate 
est du nystagnus, qui apparait quand le malade porte le globe oculaire en dehors ou en 
haut. 

Il y a un grand affaiblissement de l'acuité auditive du cété droit. Du cdté gauche louie 
est normale. 

La sensibilité olfactive est émoussée du cété droit. 

La sensibilité gustative parait 4 peu prés abolie A droite ; l'amertume de la quinine n'est 
pas du tout percue de ce cété et le malade dit que quand il mange, du cété droit de la 
bouche, il a simplement la sensation de la présence d’un corps étranger, mais qu'il 
n’éprouve aucune sensation gustative. 




































: 
: 
: 
’ 
: 
: 
: 











812 REVUE NEUROLOGIQUE 


L’intelligence est absolument normale; l'appareil respiratoire, l'appareil circulatoire, 
Vappareil urinaire, les fonctions génésiques ne présentent aucune perturbation. 

La déglutition s’opére avec difficulté. Le malade avale assez bien les solides, mais il 
arrive souvent que les liquides qu'il cherche a ingérer pénétrent dans les fosses nasales, Les 
autres parties du tude digestif fonctionnent d'une maniére réguliére, 


OsseErvaTion Il 


L. H..., figée de 29 ans, a été prise il ya trois ans de maux de téte violents. Il y a deux 
ans elle aurait perdu la vue du cété gauche en l’espace d’une heure ; un mois et demi 
aprés, perte de la vision de l’autre cil. Depuis une année elle est sujette A des pertes de 
connaissance avec chute brusque, avec émission involontaire d’urine et de matiéres fécales, 
qui se renouvelle presque tous les matins 

Un oculiste, qui s’occupe de la malade depuis deux ans, lui a fait suivre un traitement 
hydrargyrique intensif qui n’a donné aucun résultat 

Octobre 1899. Douleurs de téte qui depuis plusieurs mois sont intolérables, privent la 
malade de sommeil, lui font pousser des cris et ne sont calmées que par l'usage du chloral 





Fia. 8. — Photographie du cervelet de la malade qui fait le sujet de l’observation II, 
Le néoplasme énucléé est placé i cété du cervelet. 


& fortes doses. Délire intermittent ; 1 certains moments, L. H... semble avoir sa lucidité ; 
4 d’autres, au contraire, elle est en proie A des hallucinations et divague. De temps en 
temps vomissements. Cécité compléte ; névrite optique. Pas d'autres troubles sensoriels, 
Pas d’anesthésie. La force musculaire semble normale, La déambulation sans aide est 
impossible. Quand la malade est soutenue des deux cétés et qu'elle cherche 4 marcher, le 
membre inférieur exécute les mouvements élémentaires d'une maniére presque normale 
mais la partie supérieure du corps reste en arriére et il faut que les aides l’attirent en 
avant. Tous les réflexes tendineux et cutanés sont normaux. Incontinence d’urine et des 
matidres fécales pendant les phases de délire, ou pendant les crises auxquelles la malade, 
n'a pas cessé d’étre sujette. Pendant deux de ces crises, on a constaté une abolition du 
réflexe anal et le phénoméne_des orteils. 
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La malade meurt brusquement le 29 octobre, 

N&cROPSIE, faite le 30 octobre 1899 (1). — On constate les signes d’une compression 
intra-cranienne trés considérable ; les ventricules sont dilatés et il s’écoule un jet abon- 
dant de liquide clair aussit6t qne l'on entame la tige pituitaire. 

Il existe, encastrée dans le cervelet, 4 droite (voir fig. 8), une tumeur ovoide grosse 
comme un ceuf de poule. Aprés durcissement dans le formol, on énuclée facilement cette 
tumeur qui parait étre un sarcome ; il reste une loge creusée par refoulement en majeure 
partie aux dépens du cervelet et un peu aux dépens de la moitié supérieure du bulbe. Le 
fond de cette loge est constituée par le pédoncule cérébelleux moyen ; tout autour l’écorce 
cérébelleuse est refoulée; la varoi supérieure de la loge est formée par une trés mince 
lamelle de tissu cérébelleux atrophié qui était comprimé entre la tumeur et la fentedu 
cervelet, laquelle a ce niveau formait une voussure supérieure. 

Le nerf facial et le nerf acoustique contournent le bord interne de la tumeur ; le triju- 
meau est un peu refoulé en haut, les nerfs mixtes sont un peu refoulés en bas. Les nerfs 
optiques sont gris et translucides. 


Il suffit de lire attentivement l'exposé des troubles présentés par le malade 
qui fait le sujet de l’observation I, pour reconnaitre qu'il s’agit d'une affection 
organique du systéme nerveux, occupant la région bulbo-protubérantielle, prin- 
cipalement, sinon exclusivement, du cété droit. 

Je ne veux pas discuter la question de la nature de ces lésions, dont la déter- 
mination ne présente pas d'intérét au point de vue que j’envisage ici. 

La plupart des parties constituantes de la région bulbo-protubérantielle sont 
intéressées. C’est évidemment une altération du noyau du facial et du faisceau 
pyramidal, qui a donné lieu a l’hémiplégie alterne que H. M... a présentée autre- 
fois et dont il reste encore des stigmates trés nets, la parésie faciale droite 
portant sur le territoire du facial supérieur et du facial inférieur, l‘exagération 
des réflexes tendineux dans Jes membres du cété gauche et le phénoméne des 
orteils. 

L’hémianesthésie alterne et la kératite neuro-paralytique dépendent d’une 
altération des voies sensitives centrales et du noyau du trijumeau ou des fibres 
qui émanent de ce noyau. 

L’atrophie du muscle trapéze, les troubles de l'audition, de la sensibilité gus- 
tative, sont aussi incontestablement liés 4 des lésions bulbaires. 

Les troubles de motilité, dont est atteint H. M..., sont indubitablement une 
manifestation d'une lésion des fibres cérébelleuses de la protubérance. Le trem- 
blement des membres et de la téte, la scansion de la parole, le nystagmus, la 
titubation, la perturbation profonde dans la marche qui contraste avec l'intégrité 
de la force musculaire et la persistance de la notion de position des membres, 
voila, en effet, un ensemble symptomatique qui justifie pleinement cette 
maniére de voir. 

Ce sont la des données qui sont bien établies et sur lesquelles il n'y a pas a 
insister. 

Je veux, au contraire, attirer particuliérement |l’attention de la Société sur 
certains phénoménes relatifs aux troubles de motilité qui, 4 ma connaissance, 
n’ont pas été décrits. 

L’attitude du malade, quand il cherche 4 marcher, a un aspect tout a fait spé- 


(1) Le nécropsie a été pratiquée par mon collégue et ami, le D* Nageotte, qui en a 
rédigé le compte rendu et que je remercie de son obligeance. 
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cial ; la partie supérieure du corps ne suit pas le mouvement du membre infé- 
rieur et reste en arriére (voir fig, 7). Je suis disposé 4 croire que ce phénoméne 
est pathognomonique d’une perturbation dans les fonctions cérébelleuses, et c’est 
en me fondant sur ce caractére, que j'ai porté pendant la vie le diagnostic, 
confirmé par la nécropsie,d’affection cérébelleuse chez la malade qui fait le sujet 
de l’observation II, que je n’ai relatée qu’a ce point de vue. 

Pour bien comprendre la signification de ce phénoméne, il est utile de consi- 
dérer au préalable l’acte complexe de la marche chez lindividu sain. 

Il n’est pas nécessaire, du reste, de l’analyser d’une maniére compléte (1). Il 
suffit, au point de vue qui nous occupe, de se mettre dans l’esprit que cet acte 
se compose de deux ordres principaux de mouvements donnant lieu, l’un au 
soulévement du pied au-dessus du sol et 4 sa translation, l'autre a la translation 
du reste du corps. L’exécution normale de la marche implique l’intégrité des 
muscles qui opérent ces mouvements et la synergie entre ces deux ordres de 
mouvements. 

Chez H.M..., laforce musculaire étant normale, c’est 4 une perturbation dans 
la faculté d’association, 4 l’asynergie, qu'il faut attribuer l'impossibilité dans 
laquelle il se trouve d’associér la translation du corps a la propulsion du pied. 

Je reléve ensuite cet autre caractére noté pendant l’examen pratiqué dans la 
station. Lorsque le malade étant debout cherche 4a porter la téte en arriére et a 
incliner le trone dans le méme sens, en forme d’arc, les membres inférieurs restent 
presque immobiles (voir fig. 5) et il tombe avant d’avoir fait atteindre au tronc 
le degré de courbure qu'on peut obtenir a l'état normal sans perdre l'équilibre. 

Ce phénoméne dénote aussi un défaut dans la fonction d’association des mou- 
vements du tronc etdes membres inférieurs. En effet, dans l’acte quenous avons 
en vue, l’individu normal, en méme temps qu'il incline la partie supérieure du 
corps en arriére, fléchit la jambe sur le pied et la cuisse sur la jambe et por- 
tant ainsi les genoux en avant (voir fig. 6), maintient son équilibre. 

Une autre particularité observée dans le décubitus mérite de nous arréter. 
Lorsque H. M..., aprés s’étre placé a plat sur le dos et avoir croisé les bras sur 
la poitrine, fait un effort pour se mettre sur son séant, les cuisses se fléchissent 
fortement sur le bassin et les talons s’élévent jusqu’a 50 centimétres environ au- 
dessus du sol (voir fig. 3), un peu plus a gauche qu’a droite. 

Dans un travail antérieur (2), j'ai fait conpaitre un caractére qui appartient a 
'hémiplégie organique et qui consiste en ce que dans I'acte dont il vient d’étre 
question, du cété paralysé, la cuisse exécute un mouvement de flexion sur le 
bassin et le talon se détache du sol, tandis que du cété opposé le membre infé- 
rieur reste immobile ou que le soulévement du talon est moins marqué. Je rap- 
pellerai l’explication que j'en ai donnée en citant un passage de ce iravail. 

« Pour comprendre |'interprétation que je proposerais, il faut d’abord analyser 
« Vacte qui consiste 4 se mettre sur son séant. Le mouvement essentiel de cet 
« acte est l’'inclinaison en avant du bassin et de la colonne vertébrale, mais 
« cette inclinaison ne peut s’opérer d'une maniére normale que si les fémurs ont 
« été préalablement immobilisés. En effet, si on réfléchit au mode d'action du 
« psoas iliaque qui, suivant qu'il prend son point d’appui a son insertion supe- 


(1) Voir 4 ce sujet l’intéressant travail de PAUL RICHER : La marche et la station che: 
UVhomme sain et chez les malades myopathiques. Revue scientifique, 28 juillet 1894. 

(2) BABINSKI (J.). De quelques mouvements associés du membre inférieur paralysé dans 
Uhémiplégie organique. Bul, de la Soc. méd., 30 juillet 1897. 
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rieure ou 4 son insertion inférieure, fléchit la cuisse sur le bassin ou bien 
incline en avant le bassin et la colonne vertébrale, on congoit qu’un défaut 
d'immobilisation de la cuisse dans l’acte en question doive entraver l’incli- 
naison du tronc en avant et entrafner une flexion de la cuisse sur le bassin. 
Cette immobilisation de la cuisse est obtenue par la mise en activité des 
muscles qui étendent la cuisse sur le bassin (voir fig. 4). 

« Je suppose que c’est la parésie de ces muscles qui provoque dans lhémi- 
plégie le mouvement associé de flexion de la cuisse (1). 

Chez H. M..., il est vrai, c’est a la trés légére parésie du membre inférieur 
gauche, reliquat de I’hémiplégie alterne, qu'on peut attribuer la prédominance a 
gauche de la « flexion combinée de la cuisse et du tronc », mais pour expliquer la 
bilatéralité et l’intensité de ce phénoméne chez un sujet dont les muscles fonc- 
tionnent, ainsi que cela a été indiqué, d'une maniére 4 peu prés normale dans 
les mouvements élémentaires, il faut faire intervenir un autre facteur, un défaut 
dans la faculté d’association musculaire; l’acte qui nous occupe est exécuté 
d'une maniére imparfaite parce que le malade n’associe pas ou associe mal le mou- 
vement d’extension de la cuisse sur le bassin au mouvement de flexion du tronc. 

La encore, comme on le voit, l’asynergie est en cause. 

Voici maintenant un trouble observé dans l’examen pratiqué pendant que le 
malade est assis et que je veux aussi faire ressortir. On l'invite, par exemple, a 
porter la pointe du pied vers un point situé 4 60 centimétres environ au-dessus 
du sol et 4 60 centimétres au-devant du genou; au début de l’acte, la cuisse se 
fléchit sur le bassin et la jambe ne s'étend que légérement sur la cuisse, puis 
l’extension de la jambe devient plus énergique et la pointe du pied arrive au but, 
lancée avec une certaine brusquerie. Quand ensuite le malade cherche a replacer 
le membre dans la position primitive, on voit d’abord la jambe se fléchir sur la 
cuisse, tandis que la cuisse ne se meut que légérement, puis, lorsque la jambe 
est en demi-flexion sur la cuisse, celle-ci s’étend brusquement sur le bassin et 
le pied vient s’appuyer a plat sur le sol. Ces particularités sont surtout nettes 
quand on recommande au sujet d’exécuter les mouvements avec lenteur. 

L’individu sain accomplira le méme acte de telle fagon que les divers mouve- 
ments de flexion et d’extension de la cuisse sur le bassin, de la jambe sur la cuisse 
et du pied sur la jambe seront exécutés d'une maniére simultanée et seront en 
quelque sorte fondus les uns avec les autres. 

Ce trouble me paraft sous la dépendance d’un défaut dans |’association des mou- 
vements des divers segments du membre inférieur. 


a2aaan,ra 
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L’étude des faits que je viens d’exposer me conduit 4 me demander si la titu- 
bation, le tremblement intentionnel des affections cérébelleuses ne reléveraient 
pas aussi de l’asynergie musculaire. 

On pourrait concevoir la titubation comme un défaut dans la fonction d’asso- 
ciation des actions musculaires nécessaires au maintien de |’équilibre. Une dés- 
harmonie dans le fonctionnement des muscles antagonistes me semble ¢tre plu- 
tot la cause du tremblement intentionnel d’origine cérébelleuse que de l'incoor- 
dination tabétique, contrairement a !’opinion soutenue par Duchenne de Boulogne. 

En résumé, d'une part, les lésions cérébelleuses sont capables de provoquer 
dans le domaine de la motilité, outre les symptémes depuis longtemps bien 

(1) La dénomination de « mouvement associé de flexion de la cuisse», que j'ai donnée a 


ce phénoméne serait remplacée avantageusement, pour des raisons que j'exposerai dans un 
autre travail, par celle de « flexion combinée de la cuisse et du tronc ». 
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décrits, d’autres phénoménes cliniques qui peuvent contribuer 4 établir le dia- 


gnostic, et, d’autre part, les troubles de motilité engendrés par une altération du 
cervelet dépendent, au moins en partie, de l'asynergie musculaire. 


Il 


CONTRIBUTION A L’ETUDE DES PARAPLEGIES OBSTETRICALES (a 


PAR 


Gilbert Ballet et Henry Bernard 
Professeur agrégé 4 la Faculté de médecine. Interne des hdpitaux. 


La notion précise des paraplégies obstétricales ne date guére que du travail 
de Bianchi (1). Avant lui, le fait clinique avait été constaté, mais l’obscurité qui 
régnait encore sur la pathologie des nerfs empéchait de voir, dans ces faits, 
autre chose que des paralysies dites réflexes : c’était la une étiquette propre a 
masquer l’ignorance dans laquelle on se trouvait de la nature et de l'étiologie 
réelle de ces accidents. 

Bianchi, assimilant la téte foetale et le forceps aux tumeurs placées sur le 
trajet des nerfs sacrés, montra que la compression du plexus sacré a lieu dans 
la plupart des accouchements, mais 4 un degré variable: aux compressions 
faibles ressortissent les crampes si souvent ressenties 4 la fin du travail ; les 
compressions fortes provoquent une paralysie plus ou moins marquée des mem- 
bres inférieurs. 

Depuis Bianchi, les cas de paraplégies obstétricales se sont multipliés, et l'on 
a pu mieux étudier les circonstances dans lesquelles elles se produisent. Ces 
circonstances sont du reste variables d’un cas a l'autre, et c’est la l'origine des 
divergences d’opinion qui ont régné et régnent encore au sujet de l'étiologie de 
ces paralysies. 

Pour la plupart des auteurs, le traumatisme obstétrical (téte ou forceps) est 
suffisant pour provoquer 4 lui seul une paraplégie: c’est ainsi que Weir-Mit- 
chell (2) donne dans son livre deux observations de paraplégies consécutives a 
l'accouchement et attribuées par lui au traumatisme seul ; aprés lui Lefebvre (3), 
Brivois (4), Laville (5) soutiennent la méme thése, et localisent la compression 
sur le plexus sacré et sur le nerf obturateur : tous insistent sur la prédomi- 
nance constante des troubles paralytiques dans le domaine du nerf sciatique 
poplité externe. 


(a) La malade qui fait l'objet de ce travail a été présentée A la Société d’ Obstétrique de 
Paris, (Séance du 16 novembre 1899.) 

(1) Brancut. Des paralysies traumatiques des membres inférieurs chez les nouvelles 
accouchées. Th. de Paris, 1867. 

(2) WEIR-MITCHELL. Des lésions des nerfs. Traduc, DASTRE, 1874, p. 133. 

(3) LEFEBVRE. Des paralysies traumatiques des membres inférieurs consécutives a 
V'accouchement laborieus, Th. de Paris, 1876. 

(4) Brivots, Zdem, Th. de Paris, 1878. 

(5) LAVILLE, Contribution a Vétude de la paralysie partielle des membres abdominaux 
par compression du plexus sacré et du nerf obturateur pendant l’'accouchement. Annales 
de Gynécologie, sept. 1879. 
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Depuis, l'existence de la paraplégie traumatique a été admise par la plupart 
des accoucheurs : Charpentier (1), Tarnier et Budin (2) lui consacrent un chapitre 
dans leurs Traités. Vinay, qui avait publié en 1887 un travail sur ce sujet (3) en 
a fait l'objet d'une étude trés compléte dans son récent ouvrage (4) : avec Lefeb- 
vre, il admet l’origine radiculaire de la paralysie, et l’attribue 4 la compression 
du nerf lombo-sacré et accessoirement du nerf obturateur. 

Cependant, dans ces derniéres années, une réaction s'est produite contre |’étio- 
logie traumatique pure des paralysies de l’accouchement : certains auteurs, s’ap- 
puyant d'une part sur la fréquence incontestable des polynévrites infectieuses 
et toxiques chez la femme enceinte, faisant remarquer d'autre part que les poly- 
névrites infectieuses du membre inférieur prédominent presque toujours dans 
le domaine du sciatique poplité externe, n'ont voulu voir dans les paraplégies 
consécutives au travail que des névrites infectieuses ou toxiques, survenant a 
l'occasion du traumatisme de l'accouchement, mais non créées de toutes piéces 
par ce traumatisme. Telle est l’opinion que laisse entrevoir Tuilant (5). Bayle (6), 
sans rejeter absolument les paralysies traumatiques, est d’avis que « les para- 
lysies par compression ou consécutives 4 un traumatisme produit par le passage 
du foetus ou l’application du forceps, semblent devoir étre de plus en plus regar- 
dées comme étant d'origine septique, et rentrer par cela méme dans le cadre des 
paralysies puerpérales ». 

L’observation que nous allons rapporter nous parait pouvoir intervenir au 
débat comme un élément important, en ce qu'elle nous semble prouver d'une 
fagon indiscutable l’existence des paraplégies obstétricales traumatiques pures. 


OBSERVATION 


Marie F.... ménagére, aigée de 27 ans, entre d l’hépital Saint-Antoine, le 2 octobre 1899. 

Rien d’intéressant 4 signaler dans ses antécédents héréditaires : son pére et sa mére 
vivent encore et sont bien portants. Elle-méme n’a jamais fait aucune maladie ; réglée a 
18 ans, ses régles ont toujours été parfaitement réguliéres et normales. 

Mariée en février i898, elle est devenue enceinte neuf mois plus tard : sa grossesse évolue 
normalement, sans aucun incident ; ses urines n’ont pas été examinées, son état de santé 
parfait n’ayant jamais exigé la présence d’un médecin. 

Le 20 aofiit 1898, elle accouche, A terme, dans les circonstances suivantes : les premiéres 
douleurs sont ressenties 4 5 heures du matin ; le travail se prolonge durant toute la jour- 
née, mais sans aboutir; un médecin appelé 4 7 heures et demie du soir se voit obligé 
d’appliquer le forceps ; cette application, laborieuse, est renouvelée cing ou six fois, et se 
termine par l’extraction d'un enfant a téte volumineuse, bien constitué et respirant par- 
faitement; la malade n’a pas été anesthésiée, et cependant elle dit n’avoir rien senti, 
« tant elle était fatiguée par la longue durée des douleurs », Aussitét qu'elle est replacée 
dans son lit, elle ressent dans la jambe gauche et surtout dans le pied gauche des picote- 
ments, des fourmillements, qui persistent pendant les huit jours qui suivent ; en méme 
temps elle constate que son membre inférieur gauche, inerte, est incapable de mouve- 
ments volontaires : elle est obligée de prendre sa jambe dans ses mains pour la déplacer 
Pendant ces huit premiers jours, elle remarque également que sa jambe droite se meut 
plus difficilement qu’d l’ordinaire. 


(1) CHARPENTIER. Traité pratique des accouchements, t. I, p. 766. 

(2) TARNIER et BuDIN. Traité de |’Art des accouchements, t. II, p. 170. 

(3) Vinay. Paralysie radiculaire du nerf sciatique par compression a la suite de l’accou 
chement, Revue de médecine, 1887, p, 517. 

(4) Vinay, Traité des maladies de la grossesse et des suites de couches, p. 639. 
(5) TUILANT. De la névrite puerpérale. Th. de Paris, 1891. 
(6) BAYLE. Des névrites puerpérales. Th, de Lyon, 1896, p. 18. 
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Au bout de huit jours, les sensations d’engourdissement et les picotements ressentis par la 
malade dans la jambe gauche font place a des douleurs trés vives, 4 forme lancinante, avec 
sensations de tiraillements, de tenaillements, marquées surtout dans le pied gauche, a la 
face postérieure de la jambe et 4 la face postéro-externe de la cuisse. En méme temps, des 
douleurs de méme forme apparaissent, mais moins vives, au membre inférieur droit, jus- 
que-la indolore. Lorsque, dix jours aprés son accouchement, la malade veut se lever, sa 
jambe gauche lui refuse tout soutien, elle ne peut faire que quelques pas, appuyée sur 
l’épaule de deux personnes. 

Cependant, 4 partir de ce moment, les troubles de la motilité s’atténuent progressive- 
ment, et chaque jour la malade constate que les forces reviennent un peu plus dans la 
jambe gauche, Il n’en est pas de méme des douleurs, qui per- 
sistent avec toute leur intensité: ces douleurs, continues avec 
exacerbations fréquentes, s’opposent au sommeil. Un mois 
aprés son accouchement, la malade marche suftisamment pour 
pouvoir se rendre 4 l’hépital Necker, sans autre aide qu'un 
biton : on la soumet au traitement électrothérapique et on lui 
donne des bains sulfureux ; comme, malgré ce traitement, les 
douleurs persistent, elle quitte Necker au bout de quinze jours 
et entre 4 lhdpital Saint-Antoine, dans notre service. 

La malade est examinée le 3 octobre, lendemain de son 
entrée, L’examen méthodique des membres inférieurs donne 
les résultats suivants : 

Motilité, — L’extension du pied sur la jambe, A droite comme 
& gauche, est absolument impossible, La flexion de la jambe 
sur la cuisse, et la flexion de la cuisse sur le bassin se font des 
deux cétés assez facilement, plus facilement néanmoins a droite 
qu’a gauche ; en outre, du cété gauche, la résistance 4 l'ex- 
tension forcée du membre est faible. L’adduction de la cuisse, 
lorsqu’on }’a mise en abduction, est trés difficile A gauche; ce 
méme mouvement s’effectue normalement a droite. La rota- 
tion interne et la rotation externe de la cuisse sont impossibles 
a exécuter 4 gauche, difficiles 4 droite. 

Station debout et marche. — La station debout est possible ; 





mais la malade n’est pas solide sur ses jambes: la jambe 
Fig. 1. — Attitude des pieds gauche se fatigue vite dans cette position, et la malade est 
quand la malade fait effort obligée de s’asseoir. 

pour les fiéchir sur la jambe. Dans la position assise, lorsque les jambes sont pendantes 
l’attitude est nettement ceile des névrites périphériques prédominant dans le domaine du 
sciatique poplité externe : les pieds sont tombants, en varus équin, avec impossibilité absolue 
de relever la pointe du pied, (Fig. 1.) 

La marche réunit les caractéres de la marche steppante des névrites périphériques, et de 
la marche oscillatoire des luxations congénitales de la hanche, A chaque pas, la malade 
souléve la jambe assez haut, la pointe du pied pendante : elle steppe; mais en méme 
temps, elle faitl’abduction de la cuisse, projetant le membre tout entier en dehors. Il en 
résulte, pour son corps, qui est obligé de se pencher du cété du pied qui va se poser sur le 
sol, un mouvement pendulaire ou oscillatoire. 

Sensibilité. — La sensibilité objective est intacte sur toute la surface des deux membres 
inférieurs : le contact, la douleur, la température sont normalement percus partout. La 
pression des masses musculaires est douloureuse dans tout le membre inférieur gauche. 
Sur le trajet du sciatique et de ses branches, la pression ne détermine ni douleur diffuse 
ni points douloureux localisés. 

Du cété droit, les masses musculaires sont sensibles 4 la pression, mais non véritablement 
douloureuses. 

Troubles trophiques et état des réflexes. — Il n’existe pas d’amyotrophie bien marquée : 
il n’y a aucune différence de périmétre entre les segments correspondants des deux mem- 
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bres. Cependant la malade affirme trés catégoriquement que le volume de ses masses 
musculaires a diminué. 

On ne constate aucun trouble vaso-moteur ni sécrétoire. 

Les réflexes sont tous normaux, sauf le réflexe patellaire du cété gauche, qui est légére- 
ment exagéré, 

Réactions électriques. — L’examen électrique, fait le 8 octobre, par le Dt Courtade, a 
donné les résultats suivants : 

I. — Réaction faradique. — Normale des deux cétés pour les muscles couturier, triceps 


fémoral, fléchisseurs des orteils et triceps sural, réaction normale a droite et diminuée a 


gauche pour les fessiers et les muscles de la région postériewre de la cuisse, surtout k 
biceps . 

Réaction diminuée A droite et abolie A gauche pour les adducteurs. 

Quant aux péroniers, extensewr commun des orteils et jambier antérieur, la réaction es 
abolie des deux cdtés, 

Il. — Réaction galvanique. — Normale des deux cdtés pour les muscles couturier, tri- 
ceps fémoral, fléchisseurs des orteils et triceps sural. 

Pour les fessiers, la réaction est normale 4 droite mais diminuée 4 gauche : pas de réac- 
tion de dégénérescence. 

La réaction galvanique constatée sur les muscles de la région postériewre droite est sim- 
plement diminuée, mais 4 gauche on constate surtout pour le biceps la réaction de dégéné- 
rescence avec inversion de la formule (le pdle positif est plus fort que le péle négatif)., On 
observe en outre des contractions de forme allongée et persistant aprés la fermeture du cou- 
rant : 

La méme réaction galvanique de dégénérescence s’observe sur les muscles adducteurs, 
des deux cétés, surtout A gauche et trés fortement sur les péroniers, extenseurs communs des 
orteils et jambier antérieur des deux cités 

Tous ies autres appareils sont normaux. 

La malade séjourne un mois et demi a l’hépital ; pendant ce temps, sous l’influence d’un 
traitement électrothérapique suivi auquel ont été adjoints des bains sulfureux et des 
toniqies généraux, les douleurs ont disparu rapidement pour faire place 4 des picotements 
qui eux-mémes se sont effacés complétement. Les troubles moteurs ont également rétrocédé ; 
la marche, bien qu’e'le n’ait pas perdu ses caractéres, est facile ; les mouvements des mem- 
bres inférieurs se font avec une force beaucoup plus grande, Les réactions électriques se 
font mieux également, et sont redevenues normales pour un certain nombre des muscles 
touchés. 


Reprenant cette observation par le détail, si nous faisons I’étude analytique 
des muscles touchés dans leur innervation par le processus névritique, nous 
constatons que tous ces muscles sont situés dans le domaine du plexus sacré et 
du nerf obturateur. Les muscles adducteurs de la cuisse recoivent, i! est vrai, 
une partie de leur innervation du nerf crural : mais il est évident que ce nerf 
n'a pu étre touché, puisqu’il ne se divise qu’aprés sa sortie du bassin et que 
tous les autres muscles qu'il innerve sont intacts. 

Ce fait bien établi, sil’on cherche a préciser, sur un bassin frais, comment une 
compression a pu porter en méme temps sur le plexus sacré et sur le nerf obtu- 
rateur, on voit que le tronc lombo-sacré, c’est-a-dire la portion du plexus lom- 
baire qui va contribuer a la formation du plexus sacré, coupe obliquement le 
détroit supérieur au niveau de I'articulation sacro-iliaque, en méme temps que 
le nerf obturateur, situé un peu en dehors, chemine le long de ce détroit supé- 
rieur, le long de la ligne innominée. Le tronc lombo-sacré est donc, de par sa 
situation, la partie du plexus sacré la plus apte 4 étre comprimée par la téte de 
Veafant ou par un instrument. 

Or, le tableau et le schéma suivant montrent : le que tous les muscles 
touchés dans notre cas sont innervés par les fibres nerveuses prove- 
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nant du nerf obturateur et du tronc lombo-sacré; 2° qu’aucun muscle 
innervé par les fibres provenant de ces deux troncs nerveux n’est resté indemne. 
Il faut remarquer que cette seconde proposition n’est pas absolument exacte : 
en effet, le nerf tibial postérieur, qui innerve les muscles fléchisseurs des 
orteils, muscles respectés par la paralysie, regoit des fibres du tronc lombo- 
sacré ; mais il en recgoit aussi qui proviennent des premiére et deuxiéme racines 
sacrées,et ces fibres suffisent amplement au fonctionnement des muscles précités, 


Tableau de la distribution des fibres motrices qui entrent dans la constitution du trone 
lombo-sacré. 
Fibres provenant de la quatriéme racine lombaire. 
Nerf tibial antérieur (rameau innervant le muscle jambier antérieur), 
Fibres provenant de la cinquiéme racine lombaire. 
Nerfs des muscles pelvi-trochantériens. 
Nerfs des muscles fessiers. 
Nerfs fléchisseurs du genou (branches collatérales du nerd grand sciatique, 
innervant les muscles, biceps, demi-tendineux, demi-membraneux). 
Nerf tibial antérieur ( innerve muscles jambier antérieur et extenseurs des 
orteils). 
Nerf musculo-cutané (innerve muscles péroniers latéraux). 
Nerf tibial postérieur (innerve muscles fléchisseurs des orteils) ; ce nerf recoit 
également des fibres provenant des premiére et seconde racines sacrées. 
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Mais le nerf obturateur et le tronc lombo-sacré renferment, en méme temps 
que des fibres motrices, des fibres sensitives : on peut se demander pourquoi, 
dans une compression portant sur le tronc nerveux tout entier, cette derniére 
catégorie de fibres est respectée. Faisons remarquer tout d’abord qu'il a pu 
exister des troubles de la sensibilité au début, et que nous n’avons observé la 
malade qu'un mois et demi environ aprés l’apparition des accidents; l'on sait 
qu’ la suite de la lésion d’un nerf, les troubles sensitifs sont les premiers 4 dis- 
paraitre lorsque la lésion régresse. Mais il n’est nullement besoin de recourir a 
cette hypothése : nous savons en effet qu'il peut y avoir atteinte de la fonction 
motrice seule, a l’exclusion de la fonction sensitive, par le traumatisme nerveux; 
c'est la un fait journellement observé dans les polynévrites de toutes ori- 
gines. 

Nous sommes donc autorisés a conclure, d’aprés cette étude anatomique, que 
nous avons affaire dans notre cas a une paralysie a la fois radiculaire et névri- 
tique, radiculaire par |l’atteinte du tronc lombo-sacré, névritique par celle du 
nerf obturateur. Or, ce fait seul est une importante présomption de l’origine 
traumatique de la névrite : il est exceptionnel en effet que les polynévrites infec- 
tieuses affectent une répartition radiculaire ; ce sont essentiellement des névrites 
périphériques, touchant les troncs ou les filets nerveux éloignés des centres. 
Nous trouvons d’ailleurs une confirmation de l’étiologie traumatique dans I'ab- 
sence de toute infection avant ou aprés l’accouchement, et dans le début de la 
paraplégie immédiatement aprés le traumatisme, quelques minutes 4 peine 
aprés la derniére application de forceps. 

Il nous reste 4 déterminer quel a été le traumatisme causal, et comment il a 
agi. Bianchi accuse constamment le forceps, attendu qu'il n’a jamais rencontré, 
dit-il, que des cas dans lesquels il s’agissait d’accouchements laborieux terminés 
par le forceps. Cependant Weir Mitchell, Tripier (1), Laville (2) ont démontré 
que ces paralysies peuvent exister dans les accouchements les plus naturels. 
Pour Laville, la paralysie tient a la position suivant laquelle la téte a parcouru 
le canal pelvien : le fait aurait lieu dans les cas de défaut de rotation interne ; 
la téte est alors en rapport pendant toute sa descente avec l'une des gouttiéres 
latérales du sacrum, et peut comprimer le plexus sacré de ce cété. Charpentier (3) 
a bien résumé en quelques lignes les circonstances favorisant la compression 
des troncs nerveux au détroit supérieur; ce sont: la longueur du travail, le 
volume exagéré de l'enfant, les positions postérieures, les vices de conformation 
du bassin, la résistance du périnée, la primiparité, et surtout l’intervention 
obstétricale avec le forceps, enfin l’Age des malades : la plupart des observations 
se rapportent a des femmes ayant dépassé l’age de 30 ans. 

Comme on le voit, nombreux sont les cas dans lesquels la paraplégie pourrait 
étre redoutée: et cependant, c’est 14 un accident rare. Aussi tous ceux qui se 
sont occupés de la question ont-ils fait des hypothéses pour expliquer cette 
rareté: pour Bianchi et pour Charvot (4), la saillie de l’angle sacro-vertébral 
écarte du plexus sacré la téte du foetus, dont tout l’effort porte en avant, contre 
la symphyse pubienne; Weir Mitchell invoque l’action protectrice des épaisses 
gaines des troncs nerveux. Pour nous, il nous semble sage de conclure, avec 
Vinay, « qu'une réponse nettement satisfaisante 4 une pareille discordance 

(1) TrIprEeR. Art. Nerfs du Dict, encyclop. des Sc. médic, 

(2) LAVILLE. Loc. cit. 

(3) CHARPENTIER. Loc, cit., p. 767. 

(4) CHARVorT, Art, Sciatigue du Dict. encyclop. des Sc. médic, 
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(entre la fréquence de l’emploi du forceps et la rareté des paraplégies trauma- 
tiques) n’est guére possible ». 

Nous pensons, pour notre part, qu’il faut reconnaftre 4 catégories bien tran- 
chées de paraplégies consécutives a l’accouchement (abstraction faite des impo- 
tences fonctionnelles dues 4 des disjonctions symphysaires, et que par opposi- 
tion aux paraplégies vraies, on a parfois nommées pseudo-paraplégies) : 

1o Des paraplégies symptomatiques d’une polynévrite infectieuse ou toxique, 
survenant chez des femmes atteintes d'infection puerpérale ou albuminuriques. 
L’existence de ces paraplégies n'est plus mise en doute par personne. 

2° Des paraplégics nettement traumatiques, dues a la compression nerveuse 
seule : notre observation nous parait étre une démonstration indiscutable de leur 
réalité, 

3° Des paraplégies occasionnées par le traumatisme, mais déterminées par une 
infection ou une intoxication concomitante : un cas observé par Lamy (1) serait 
de cet ordre et parait démonstratif 4 cet egard. 

4° Enfin des paraplégies hystériques, bien étudiées par Charpentier, et dont 
Leeson (2), a récemment rapporté deux exemples trés nets. 


Ill 
LES TROUBLES DE LA SENSIBILITE DANS LE TABES 
PAR 


Les D® Frenkel et Foersler (de Heiden, Suisse). 


Nous publions dans les Archives de Psychiatrie et Neurologie de Westphal une 
étude trés détaillée sur les troubles de ia sensibilité des tabétiques avec une 
cinquantaine d’observations et de schémas. Nous tenons a en donner un extrait 
contenant les résultats aux lecteurs de la Revue Neurologique. Les conclusions 
fixées de nos études sont les suivantes : 

1) Des troubles de la sensibilité sont un symptéme constant dans le tabes. 
Ils se trouvent dans la période préataxique aussi bien que dans la période 
ataxique. Leur manque absolu est tout a fait exceptionnel et parmi plusieurs 
centaines de cas nous n’en avons relevé que deux. Dans ces deux cas le tabes 
a été arrété par la cécité au premier début de la maladie. 

2) Les troubles de la sensibilité comprennent la sensibilité cutanée et la 
sensibilité profonde articulaire et musculaire. 

3) Parmi les troubles de la sensibilité cutanée, ceux du toucher sont les 
plus constants, car ils se trouvent dans chaque cas de tabes. Des altérations de 
la sensibilité 4 la douleur sont fréquentes dans la période préataxique ; elles se 
trouvent presque réguliérement dans la période ataxique. De méme est-il pour la 
sensibilité 4 la chaleur et au froid. 

4) Localisation des troubles de la sensibilité : Ils se trouvent d'une facon constante 
au tronc et peuvent étre considérés comme un ségne initial du tabes. Il est méme 
des cas avancés ot l’on ne constate que des troubles de la sensibilité au tronc 
(fig. 3). Dans la période préataxique nous trouvons en outre deux plaques anes- 


(1) Lamy. Paralysie post-puerpérale par névrite périphérique. Revue neurol., 30 acit 
1896. 
(2) Leeson. The Edinburgh med. Journal, 1897, p, 411. 
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thésiques couvrant la région des mamelles et deux correspondant au dos. Il ne 
s'agit pas d’une anesthésie compléte, mais plutét d’une hypoesthésie. 

A une période plus avancée de la maladie, l’épaisseur de la ceinture anesthé- 
sique enveloppant le tronc varie beaucoup. Dans les cas typiques elle envahit le 
tronc a partir de la région axillaire jusqu’a la hauteur de l’ombilic (Fig. 4, 5 
et 7). Nous trouvons cependant des variétés considérables dans la configuration 
de cette ceinture. Dans l’immense majorité des cas le toucher seul est altéré 
(Fig. 1, 2, 3, 4, 6, 7, 9). Nous constations des altérations de tous les degrés depuis 
une légére hypoesthésie jusqu’a l’anesthésie la plus accentuée. Rarement la sen- 
sibilité 4 la douleur est atteinte a la méme région (Fig. 5, 8); par contre, la zone 
anesthésique se trouve fréquemment entourée d'une hyperesthésie (Fig. 5), dont 
l’étendue est parfois plus grande que la zone méme d’anesthésie (Fig. 9). Cette 
hyperesthésie est constante pour le /roid et elle se superpose souvent a la zone 
anesthésique de sorte qu'elle couvre le dos et le ventre comme nous le consta- 
tons au schéma n° 12(ici la méme hyperesthésie se trouvait aussi pour la chaleur). 
Nous insistons sur ce fait que l’hyperesthésie par le froid est une chose exces- 
sivement fréquente dans le tabes et elle se combine assez souvent avec un 
retard dans la perception. 

5) Des troubles de la sensibilité aux membres supérieurs sont la régle dans le 
cours du tabes ordinaire (lombo-sacré) ; ils se trouvent presque toujours dans la 
période ataxique, mais ils sont trés fréquents aussi dans la période préataxique. 
Les troubles forment la continuation directe du trouble au tronc en s’étendant le 
long du bord cubital du bras (Fig. 4, 6) et de l’avant-bras (Fig. 5,4 et enva- 
hissant ensuite le quatriéme et le cinquiéme doigt. (Fig. 5, 6,11). Cette bande 
cubitale est tout a fait typique. Elle est parfois trés large et comprend alors tous 
les doigts (Fig. 8). Il est tout a fait exceptionnel que cette bande se trouve au 
bord radial, comme nous le voyons 4 la Fig. 10 dans un cas de tabes cervical. 
Il s’agit dans cette région d’une hypoesthésie relative que nous relevons en com- 
parant la sensibilité avec celle d’autres parties du membre (Fig. 2, 9). Quelquefois 
la sensibilité 4 la douleur est aussi troublée (Fig. 8 et 10), retardée et diminuée 
ou combinée avec de l’hyperesthésie. Des troubles de la température ne sont pas 
fréquents et ne présentent aucun caractére typique. 

6) Aux membres inférieurs les troubles de la sensibilité cutanée sont excep- 
tionnels dans la période préataxique (Fig. 2); ils sont la régle dans l'état ataxique. 
Mais nous connaissons des cas ou, malgré l’existence de I'ataxie franche, 
la sensibilité cutanée reste complétement intacte. Il existe par conséquent un 
certain antagonisme entre les membres supérieurs et inférieurs, en ce sens que 
des altérations de la sensibilité cutanée sont la régle aux membres supérieurs 
méme quand tout trouble de la coordination fait défaut. Le pied est atteint le 
premier et surtout a la face plantaire des doigts ; aprés, le bord externe commence 
4 se prendre, puis le bord externe de la plante du pied et aprés la plante entiére, 
puis la face dorsale des doigts (Fig. n° 4) et aprés le pied entier. Quand dans le 
cours dela maladie lajambe se prend, c’est par le bord externe et postérieur que 
les altérations de la sensibilité débutent (Fig. 2,5) pour envahir a la fin toute 
la jambe. Remarquables au point de vue de la localisation sont les cas ow l’anes- 
thésie se trouve au pied, 4 la partie externe et postérieure de la jambe ajoutée a 
l'anesthésie de la face postérieure de la cuisse et du pourtour de l’anus (fig. 6). 
Du reste la région anale et génitale se trouve assez souvent altérée sans anes- 
thésie 4 lajambe ou 4 la cuisse (Fig. 5). Plusieurs fois nous avons trouvé une 
zone d’anesthésie au-dessous de laine qui s’étend en arriére a la fesse et finit 
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en bande étroite au scrotum (Fig. 7). Dans un de ces cas nous avons relevé des 
petites plaques multiples anesthésiques sur différentes régions du membre, ce 
qui est rare. Dans les cas avancés et graves toute la jambe peut se trouver 
prise (Fig. 8). 

La sensibilité 4 ladouleur est, dans l'immense majorité des cas, troublée de 
méme que la sensibilité au toucher et il est remarquable que la premiére altération 
est plus étendue que la derniére (Fig. 4,5). L’altération de la sensibilité 4 la douleur 
se présente ou sous forme d’un retard et d'une diminution, ou sous forme de 
retard de la perception avec hyperesthésie. Comme cas rares nous signalons : 
Fig. 11: Hyperesthésie extréme aux membres inférieurs ; Fig. 2 et 6 : troubles 
de la sensibilité au toucher, aucun trouble ala douleur; Fig. 9: sensibilité au tou- 
cher absolument intacte ; par contre, la perception de la douleur est profondément 
altérée (dissociation syringomyélique). 

7) Comme localisation assez rare des troubles de la sensibilité, nous avons a 
signaler celles du cou, en plaques d’une forme irréguliére (Fig. 8), a la figure 
(Fig. 8, 6), sans que ces cas soient des tabes bulbaires ; 4 la muqueuse de la 
bouche et de la langue (Fig. 8, 6), 4 sclérose et la conjonctive des yeux. 

8) Il résulte de nos observations une loi générale, qui ne subit que de rares 
exceptions, 4 savoir que les différentes régions de la peau atteinte des troubles de 
la sensibilité chez le méme malade sont séparées par des régions normales. Cela 
prouve, comme d'autres phénoménes du reste, que le processus morbide dans le 
tabes est discontinuel et multiloculaire. Des cas comme celui de la Fig. 8 sont trés 
rares. 





ANALYSES 


ANATOMIE ET PHYSIOLOGIE 


1427) Remarques critiques sur la doctrine des Neurones (Kritische 
Bemerkungen zur Lehre von den Neuronen), par Miinzer (Prag). Wiener kli- 
nische Rundschau, 1899, n° 6. 

Contrairement aux tendances actuelles d’attribuer 4 la cellule nerveuse et a 
ses granulations étudiées par la méthode de Nissl une influence prépondérante, 
Miinzer pense avec M. Schultze, Apathy, Bethe, etc... que les fibrilles nerveuses 
constituent |’élément le plus important du neurone. R. N. 


1428) Sur un faisceau direct du Cervelet au Noyau Oculo-moteur 
chez le pigeon, par Wa .enserc. V° session de la Société psych. de l’Alle- 
magne du Nord, Allg. Zeitschr. f. Psychiatrie, t. LVI, f.1, 2, mai 1899. 

La destruction du noyau cérébelleux externe produit une dégénération de 
fibres du pédoncule qui, aprés entrecroisement, se terminent en partie dans le 
noyau rouge de la calotte, en partie dans la partie proximale du noyau oculo- 
moteur, TRENEL. 




















nod 

















ANALYSES 827 


1429) Les Plexus Choroides des Ventricules Latéraux du Cerveau, leur 
histologie normale et pathologique (spécialement en relation avec 
Valiénation mentale (The choroid plexuses of the lateral ventricles of the 
brain, etc.), par Joun Watnman Finptay. Brain, 1899, Summer, p. 161. 


Etude anatomique trés détaillée des plexus choroides ; au point de vue patholo- 
gique, l’auteur décrit a part les lésions suivantes : corps concentriques ; corps 
moriformes ; dégénération kystique ; épaississement des trabécules avec proli- 
fération et dégénération des cellules endothéliales; altérations hyalino-fibreuses 
des vaisseaux; dilatations et anévrysmes des artérioles; dégénération hyaline 
des veines et des capillaires. Nombreuses micro-photographies. Bibliographie 
étendue. R. N. 


1430) De la Sensibilité osseuse, par Max Eccer, de Soleure (Suisse). Soc. de 
biologie, 27 mai 1899. C. rendus, p. 423. (Travail du service du D* Dejerine a 
l'hospice de la Salpétriére .) 

L’auteur s’étonne que l'on n’ait pas songé en clinique a explorer la sensibilité 
du squelette et A tirer parti de ses modifications. 

On sait combien est vive la sensibilité 4 la douleur du périoste. Inaccessible 
aux excitations thermique et tactile, il est au contraire sensible a la trépidation, 
qui constitue, en quelque sorte, son mode de sensibilité propre. L’auteur utilise 
le diapason en vibration pour se renseigner sur l'état de cette sensibilité. Mis 
en contact par son pied, avec un os, il communique 4 celui-ci ses ondulations, 
ce qui engendre la sensation de vibration, de trépidation. Fait important, mis en 
lumiére, entre autres, par les expériences de l’auteur, les vibrations ne se provo- 
quent pas le long du squelette en vertu de conditions purement physiques ; mais 
elles sont percues et transmises aux centres de réception, par les nerfs péri- 
phériques (cutanés et périostiques) dont lintégrité est par conséquent nécessaire 
a la perception des vibrations tactiles. H, Lamy. 


1431) De la Contractilité électrique des Muscles Striés aprés la Mort, 
par J. Basinski. Soc. de biologie, 6 mai 1899. C. rendus, p. 343. 


Aux données classiques sur ce sujet, l‘'auteur ajoute plusieurs faits nouveaux, 
résultat de deux observations commencées un heure et demie aprés la mort. 
Certains muscles, chez l'homme, aprés la mort, en particulier ceux de la face, 
avant de perdre leur contractilité passent par une phase dans laquelle celle-ci 
subit des modifications trés analogues 4 celles qui caractérisent la réaction de 
dégénérescence (perte de l'excitabilité indirecte et faradique, inversion de la 
formule normale, etc.). L’auteur se demande si ce phénoméne n'est pas dd a ce 
que l'influence du systéme nerveux étant abolie, l'excitation ne porte que sur les 
fibres musculaires, autrement dit, si la réaction dite de dégénérescence ne serait, 
en partie au moins, que la réaction propre des fibres musculaires, sans aucune 
intervention des nerfs. H. Lamy. 


1432) De la Contractilité des Muscles aprés la Mort, par Mane et Ciuzer. 
Soc. de biologie, 27 mai 1899. C. rendus, p. 441. 

La note présentée a ce sujet par M. Babinski (6 mai 1899) détermine les auteurs 

a faire connaitre les premiers résultats de leurs expériences, commencées depuis 

plusieurs mois. Les muscles et les nerfs sont inexcitables trois heures aprés la 

mort. Mais ce résultat est dd a larésistance de la peau, qui devient considérable. 

En enlevant la peau et l’aponévrose au point d'’application, et en opérant sur le 











828 REVUE NEUROLOGIQUE 


droit antérieur de la cuisse, les auteurs ont obtenu, comme M. Babinski, des 
contractions lentes, avec prédominance au péle positif, c’est-a-dire une véritable 
réaction de dégénérescence. L’excitabilité faradique est diminuée ou abolie. Le 
crural s'est montré dans tous les cas inexcitable. Dans des recherches ulté- 
rieures, ils envisageront l’influence de la maladie qui a amené la mort — et les 
variations de l’excitabilité dans le voisinage de la mort. H. Lamy, 


1433) Recherches expérimentales sur les Réves; de la continuité des 
Réves pendant le Sommeil, par Vasuipe, Académie des Sciences, 17 juillet 
1899. 


On réve pendant tout le sommeil et méme pendant le sommeille plus profond., 
Il y a une relation étroite entre la qualité, la nature des réves et la profondeur 
du sommeil ; plus le sommeil est profond, plus les réves concernent une partie 
antérieure de notre existence et sont loin de la réalité ; au contraire, plus le 
sommeil est superficiel, plus les sensations journaliéres apparaissent et plus 
les réves reflétent les préoccupations et les émotions de la veille. De méme qu'il 
y aune probable inertie mentale pour la veille, il y en a une semblable pour le 
sommeil. Les réves d'une intensité moyenne persistent plus dans la mémoire 
et ils sont plus continus, tandis que les réves énergiques, actionneis, disparais- 
sent rapidement. E. F. 


1434) Réflexes vasculaires chez l'homme, par Parrizi. Accademia medica 
chirurgica di Modena, 30 mai 1899. 


P. expose sa méthode de recherche et les résultats obtenus touchant les types 
de réaction vaso-motrice aux excitations sensitives et sensorielles. F. Devens. 


ANATOMIE PATHOLOGIQUE 


1435) Atrophie du Nerf Optiqueconsécutive 4 une bralure, par Riotacct 
(de Saint-Etienne). La Loire médicale, 18° année, n° 7, 15 juillet 1899, p. 177. 


Homme de 56 ans, niant la syphilis et l’alcoolisme, victime d’un accident en 
1879, fut bralé par de la poudre et fit un séjour de deux mois a l’hépital. Les 
brdlures occupaient la face, les épaules, les mains. Un an plus tard, affaiblisse- 
ment de la vue sans douleur, sans céphalalgie. Tous les traitements restérent 
sans effet (électricité, iodure de potassium, mercure, strychnine). 

Actuellement l’examen ne révéle qu'une légére excavation atrophique des 
papilles. L’atrophie est totale 4 gauche, presque totale a droite. A noter que 
l'interrogatoire du malade apprend qu'il y aeu difficulté de la vision pour 
les objets regardés de face ; les objets situés de cdté étaient mieux vus. L’atro- 
phie a donc pris en premier lieu le faisceau maculaire de Pamelsohn (scotome 
central). Le tabes, l’hystérie, l'alcoolisme, |'intoxication par le tabac, le plomb, 
le mercure, le sulfure de carbone doivent étre éliminés. Il n'y a ni sucre ni 
albumine dans les urines. : 

Deux hypothéses étiologiques restent en présence : 

La névrite rétro-bulbaire héréditaire ; influence causale de la brilure antérieure. 

L’évolution de l’affection permettant de rejeter la premiére hypothése, l’auteur 
se rattache 4 la deuxiéme hypothése et rapproche son observation des faits 
réunis par Terson (Archives d’ophtalmologie, 1897). A. Hauipre. 
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1436) Le Gliéme de la Rétine et ses rapports avec la structure de cette 
membrane, par Pes. R. Accademia di medicina di Torino, 16 juin 1899. 


A propos de quelques cas de gliédme, P. recherche l’origine de la tumeur dans 
les éléments normaux de la rétine. F. Deveni. 


1437) Recherches microscopiques dans la Moelle épiniére dans la 
Paralysie Générale(Omikroskopickych nadlezechv misé pri progresivni para- 
lyse), par A. Hevenocu. Rozpravy céské akademie, VIII, 3. 


Aprés une revue littéraire de la question, l’auteur communique ses recherches 
suivantes : 

L’auteur a examiné la moelle épiniére et le bulbe dans 8 cas de paralysie 
générale. Il s'est servi de la méthode de Weigert, Gieson, Schmans et Nissl. 
Dans tous tous les cas on a trouvé des lésions de la substance blanche et elles 
sont limitées presque exclusivement dans Ja moitié postérieure de la moelle, La 
localisation et l'intensité de ces lésions sont dans chaque cas différentes et elles 
sont seulement dans quelques cas symétriques. Elles ont le caractére, dans les 
cordons postérieurs, de la dégénérescence propre a tabes. Quelquefois on peut 
trouver que les fibres d’origine endogéne sont dégénérées. Dans le cordon laté- 
ral, outre les faisceaux pyramidaux, aussi les faisceaux du cervelet et le fais- 
ceau de Gowers sont dégénérés. 

A noter que dans le cas ov l'on a pu observer pendant la vie des contractures 
de tous les membres la dégénérescence des faisceaux pyramidaux n’a été que 
légére. 

On a trouvé des lésions de méme dans la substance grise en ce qui concerne 
les cellules motrices dans les cornes antérieures et dans la colonne de Clarke. 
On y a trouvé la destruction des corpuscules de Nissl. On voit quelquefois le 
noyau ala périphérie de la cellule et méme en dehors de la cellule. Les cellules 
sont gonflées et quelques-unes sont atteintes d'une dégénérescence colloide ou 
pigmentaire. Quelquefois on trouve que les corpuscules de Nissl sont en voie de 
destruction, mais le protoplasma se colore insensiblement. 

Ces lésions sont plus marquées dans la moelle lombaire. 

Dans les noyaux du bulbe la dégénérescence des cellules n'est pas si pronon- 
cée que l’on s’y attendait. 

Le réseau des fibres fines dans le noyau de l’hypoglosse est raréfié. 

Les corps des cellules des colonnes de Clarke sont réguliérement homogénes 
et contenant le noyau a la périphérie. 

En comparant les symptémes cliniques avec les lésions anatomiques en ce qui 
concerne les troubles du langage et le phénoméne du réflexe rotulien, l’auteur 
termine son travail en considérant les Iésions anatomiques dans la paralysie 
générale comme I'effet d’une note générale. 

Haskovec (de Prague). 


1438) Volumineux Hématome de la Dure-Mére, par M. Raviarr. Société cen- 
trale de médecine du département du Nord. L’Echo médical du Nord, 3° année, 
n° 30, 23 juillet 1899, p. 355. 


Présentation d'un hématome considérable de la dure-mére produit en une seule 
fois chez une femme de 87 ans. Pendant 3 semaines la femme iprésenta un état 
semi-comateux, une paralysie compléte du mouvement et de la sensibilité du 
cété droit avec contracture légére. A. Hauipré. 
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1439) Contribution a l’étude des Névrites expérimentales, par Monpio. 
R. Accademia peloritana di Messina, 11 juillet 1899. 


L’auteur étudie la chromatolyse dans les cellules nerveuses de la moelle de 
cobaye, a qui il avait coupé le sciatique et le crural, et s’occupe de l’influence 
de la lésion du prolongement sur le centre cellulaire et réciproquement de la 
lésion de la cellule sur la fibre. F. DeLent. 


1:40) Les Staphylocoques dans la Chorée de Sydenham (Per la presenza 
di stafilococci nella corea del Sydenham), par Artitio Guiporossi et Pietro 
Guizzetti. Riforma medica, an XV, vol. III, n° 13, p. 147, 15 juillet 1899 (1 obs., 
autops.). 

Dans une autopsie d’un cas de chorée de Sydenham G. et G. ont obtenu du 
staphylocoque doré ; ils avaient pour but de rechercher s’ils existait un microbe 
spécifique de la chorée. Non seulement ils ne trouvérent que du staphylocoque, 
mais encore ils reconnaissent que la septicopyohémie staphylococcique est sur- 
venue accidentellement chez leur choréique de la méme fagon qu’elle aurait pu 
frapper tout autre individu. Tant les faits cliniques que les faits anatomiques 
montrent que la septicopyohémie a été un épisode fatal en soi, mais indépendant 
de la chorée. G. et G. rapportent le fait pour montrer qu’on peut bien trouver des 
microbes dans les organes, le cerveau notamment, des choréiques qui viennent 
a succomber, mais qu’il ne s’ensuit nullement que ces micro-organismes soient 
l'agent pathogéne de I’affection. F. Deven. 


1441) Contribution a l’Hématologie des Névroses fonctionnelles 
(Hystérie et Neurasthénie) (Beitriige zur Hiimatologie der funktionnellen 
Neurosen, Hysterie und Neurasthenie), par J. Luxensurnc (de Varsovie). 
Central f. innere Med,, 1899, n° 21. 

L. a examiné le sang de 40 individus chez lesquels, en dehors des symptémes 
d’hystérie ou de neurasthénie, on ne pouvait découvrir aucun autre phénoméne 
objectif indiquant une affection organique. Voici le résultat de ses recherches : 

1) En contradiction avec Popinion générale et malgré l’aspect anémique fré- 
quent des malades, le sang des nerveux fonctionnels ne présente aucun signe 
d’anémie, c’est-a-dire qu’il n'est pas hydrémique. 

2) Le nombre des érythrocythes est souvent augmenté chez ces malades, sans 
doute grace aux influences vaso-motrices si fréquentes dans ces affections. 

3) Le nombre des leucocytes est souvent au-dessous du chiffre normal. 

4) Le contenu de jibrine dans le sang est trés variable, tantét il est au- 
dessous, tantét au-dessus de la norme. A. Raicuiine. 


1442) Un cas de dégénération kystique d’un nodule de Thyroide 
accessoire (Un caso di degenerazione cistica d’un nodulo di tiroide acces- 
soria in un sede anormale e rare, contributo clinico e sperimentale), par Giv- 
seppe Capriati. Jl Morgagni, mai 1899, n° 5, p. 330(1 obs.). 


Un homme de 29 ans se plaint d’oppression, de douleurs thoraciques, de dou- 
leurs profondes de l’abdomen, produites par un corps mobile; de faiblesse et de 
tremblement qui rendent difficile la marche sans appui ; le tout remonte a un 
an. L’examen fait constater deux faits principaux : un rein mobile et une tumeur 
sous-sternale dont le sommet dépasse le bord supérieur droit du manubrium de 
deux centimétres. L’état général du malade est mauvais, l’amaigrissement est 
considérable, le pouls est 4 132, la temperature a 38°,8. 
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La mobilité du rein paraissant secondaire, toute l’attention se porta sur la 
tumeur ; celle-ci fut ponctionnée et l’on en retira un liquide jaune paille, filant, 
trés albumineux, qui fut injecté Ades cobayes afin que sa nature pdt étre préci- 
sée. Comme, au bout de dix jours des ponctions successives avaient épuisé le 
liquide du kyste, la plupart des phénoménes morbides présentés par le malade 
disparurent comme par enchantement ; mais, cing jours plus tard, ils revinrent, 
du liquide s’était reproduit et l’on put en extraire 150 c.c. D’autre part, les 
cobayes injectés (1 c.c. par jour) avaient eu des contractures fibrillaires, des 
convulsions, un goitre, de l’amaigrissement rapide et étaient morts paralysés du 
lle au 15° jour. Cette série de goitres expérimentaux provoqués par |'injec- 
tion du liquide kystique rendait probable le diagnostic de dégénération kystique 
d'un nodule de thyroide d'un siége anormal. Le liquide kystique était la thyroprotéide 
de Notkine et le traitement par l’iodothyrine, substance neutralisante de la thy- 
roprotéide, était indiqué. Le succés fut rapide; au 15° jour du traitement le 
pouls est 4 80, la température 4 37°, oppression, les douleurs, le tremblement 
ont disparu ; puis l’embonpoint reparaft et l'on ne pergoit plus la mobilité du 
rein, Comme un an et demi est passé depuis cette guérison, on peut aflirmer 
l’exactitude du diagnostic parce que l’iodothyrine a pu neutraliser la toxicité 
des liquides qui se formaient dans le kyste du nodule accessoire. F. Deveni. 


NEUROPATHOLOGIE 


1443) Contribution a l'étude de la Porencéphalie (B. z. Cazuistik der P.), 
par Scuneper (Aix). Allg. Zeitsch. f. Psych., t. LVI, f. 3, juin 1899 (20 p. 7 obs.). 


1. Hémiplégie droite. Porencéphalie du lobe pariétal et d'une partie du lobe 
occipital. 

2. Epilepsie sans troubles moteurs. Atrophie et état cystique des circonvo- 
lutions frontales et occipitales, 

3. Epilepsie sans symptémes moteurs. Porencéphalie du lobe pariétal et 
occipital gauche. 

Quatre autres observations d’hémiplégie cérébrale infantile avec épilepsie (sauf 
dans un cas). La porencéphalie parait surtout due 4 l’encéphalite. A ce sujet, 
S. fait une rapide revue générale sur |’étiologie. Il compare la porencéphalie a 
la syringomyélie. TRENEL. 


1444) Un cas de Vertige de Méniére, par Micue: Brocarp. Archives générales 
de médecine, 1899, septembre, p. 310. 


Bruissement auriculaire, surdité, vertige, nausées, tels ont été les symptémes 
qui ont marqué le début soudain du syndrome. 

Le vertige et les bourdonnements ont persisté une huitaine de jours. 

La surdité a duré plus longtemps et s’améliorait au bout de douze jours. 

Pas d’autre cause a supposer qu'une lésion de l’oreille interne ; congestion 
intense ou hémorrhagie du labyrinthe. P. Lone. 


1445) Sur un cas d’Ataxie Cérébelleuse, par Fayoue. Lyon médical, 
31¢ année, t. XCI, n° 27, 2 juillet 1899, p. 294. 


Observation d'un cas d’ataxie cérébelleuse non congénital chez une fillette de 
10 ans, avec début par des phénoménes cérébraux infectieux graves. A noter 
comme particularités l'attitude de la malade qui, pour ne pas tomber en avant, 
dirige ses bras en arriére en extension forcée, comme le montre la figure 
annexée a la publication. A. Hauipre. 
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1446) L’hypotension artérielle dans la Maladie de Parkinson, par A. 
Sicarp et G. Gurtiain. Société médicale des hépitaux, 5 mai 1899. Bulletins, p, 459. 


Les auteurs ont recherché chez |’homme l’influence que pouvaient exercer sur 
la pression artérielle les divers tremblements. Ils ont obtenu des résultats 
négatifs chez les trembleurs héréditaires, les basedowiens, les alcooliques, les 
saturnins, les hystériques aussi bien que dans la maladie des tics, le paramyo- 
clonus de Friedreich ou dans la chorée de Sydenham. Chez les parkinsonniens 
au contraire la pression artérielle était constamment abaissée ; chez deux 
malades seulement la pression était normale, mais l'un d’eux était atteint de 
brightisme, l'autre d’une affection de l’aorte. Les sujets observés n’avaient pas 
un ceeur altéré; d’ailleurs on sait que les parkinsonniens ne meurent pas d’asys- 
tolie. Le facteur de cette hypotension parait devoir étre recherché dans le 
systéme sympathique. Le8,bouffées de chaleur, les crises diaphorétiques, |'état 
spécial de la peau de ces malades montrent bien que ce systéme semble étre 
intéressé soit primitivement, soit secondairement. Paut SainTon. 


1447) Sur la Paralysie Pseudo-bulbaire, par V. Vysiri. Casopis ceskych 
lékaru, 1899, 24-25. 


Communication d’un cas type de cette affection. HAsKkovEc. 


1448) Contribution a l'étude expérimentale de l’Hyperhémie du 
Cerveau, par A. Spina. Casopis ceskych lékaru, 1899, 11-15. 

Aprés une revue littéraire de la question, l’auteur communique les résultats 
de ses recherches personnelles, trés importantes 4 beaucoup de points de vue. 
Les voici : 

Aprés une injection intraveineuse de liquide surrénal, on voit que la partie du 
cerveau ouverte au moyen du trépan devient plus rouge et que cette hyperhémie 
concorde avec l’'augmentation de la compression sanguine intra-artérielle observée 
en méme temps. La partie citée du cerveau augmente aussi un peu de volume, 
mais cette augmentation est insignifiante. Si l’on ouvre le sinus venosus, on 
voit qu’aprés chaque injection l’écoulement du sang est plus abondant qu’al’état 
normal. On en peut juger que non seulement les vaisseaux de la pie-mére 
mais aussi ceux du cerveau sont dilatés. Sil’on coupe avant l’injection les deux 
nerfs vagues ou sil’on tranche la moelle épiniére jusqu’au niveau de la IV° ver- 
tébre cervicale, on obtient le méme effet avec quelques modifications peu impor- 
tantes. Si l’on tranche la moelle épiniére au-dessus de la 1Ve vertébre cervicale, 
on observe que l’augmentation de volume citée plus haut est beaucoup plus 
marquée qu’auparavant. Le cerveau se rétracte quand on tue I’animal. Chez les 
animaux fortement curarisés le phénoméne cité est beaucoup moins marqué et 
il fait méme quelquefois défaut. 

Quelle est la cause du prolapsus du cerveau aprés la section de la moelle et 
aprés l’injection citée ? C’est I'hyperhémie du cerveau et non des hémorrhagies 
qui proviennent pendant I’expérimentation. La grandeur de l’hyperhémie citée 
plus haut dépend, comme il est évident, d’une action prohibitrice de la moelle. 
D’autres expériences ont persuadé l’auteur qu’il s’agit ici de l’action de l’appa- 
reil vaso-constricteur qui est éliminé aprés la section du bulbe. 

Il y a une certaine analogie dans I’effet de l’action du liquide surrénal et de la 
ligature de l’aorte. Mais I'hyperhémie que !’on observe dans le premier cas est 
causée par l’action directe sur l'appareil vaso-constricteur périphérique (Velich), 
tandis que dans l'autre cas elle est d'origine purement mécanique. 
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Le prolapsus du cerveau s’observe méme quand on tranche le bulbe ou quand 
on élimine les centres vaso-constricteurs, On peut se persuader que I’action ou 
bien des vaso-dilatateurs ou bien de la pression des épanchements sanguins y 
peut étre diminuée. 

Quand on coupe les nerfs splanchniques le prolapsus n’est pas si marqué. 
Quand on tranche le bulbe aprés l'injection de strychnine le prolapsus devient 
prompt et trés marqué. 

Les vaso-constricteurs cérébraux se trouvent au-dessus de la IV* vertébre cer- 
vicale et leur action est plus efficace au fur et 4 mesure que nous nous appro- 
chons au bulbe ov ils s’entrecroisent. Chaque moitié de la moelle contient ses 
fibres vaso-constrictrices. 

L’hyperhémie du cerveau aprés la destruction des vaso-constricteurs cérébraux 
s’effectue méme quand le crane reste intact, mais en méme temps céde du liquor 
cerebro spinalis. On peut supposer que les vaisseaux cérébraux contiennent aussi 
des centres vaso-constricteurs qui commencent a agir quand la pression san- 
guine intra-artérielle dépasse un certain point. 

Quelques mots sur la formation du liquide cérébro-spinal finissent ce travail 
intéressant. Haskovec (de Prague). 


1449) Nouvelles observations de Contraction Musculaire paradoxale 
chez un Hémiplégique, par J. Tuomayer. Shornik klinicky, 1899, t. 1, f. 3. 


Garcon de 16 ans, a été atteint, tout A coup pendant le sommeil, il y a six ans, 
d'une hémiplégie droite incompléte aprés une diphtérie. Amélioration remar- 
quable dans un délai de six mois. Le malade présente dans les extrémités, para- 
lysées auparavant, une rigidité légére des muscles et des mouvements automa- 
tiques des doigts de la main et du pied rappelant la chorée ou l’athétose post- 
hémiplégiques qui se produisent de temps en temps. Si l’on pratique une flexion 
passive et rapide du coude droit, on observe une coniraction automatique du 
long supinateur. Aprés une adduction brusque de l’extrémité droite, on observe 
de méme une contraction du grand pectoral. La contraction musculaire para- 
doxale au cours d'une hémiplégie cérébrale n’est point une curiosité, d’aprés 
l’auteur. Haskovec (de Prague). 


1450) Un cas d’Hémiplégie Infantile Spasmodique avec accés d’Epi- 
lepsie corticale athétoide, par P. Préosrasinsky. Mémoires médicauz (russes), 
1899, VI, ue 11, p. 224-227. 


Il s'agit d’un malade, de 29 ans, chez lequel, dés l’age de 4 ans, se développa 
une hémiplégie gauche infantile; en outre, on observa chez lui des contrac- 
tions de ce méme cété en forme d’accés assez rare d’abord (1-2 fois par mois), 
puis devenus plus fréquents. 

A l’examen on constata, entre autres, un développement incomplet des membres 
gauches avec rigidité musculaire ; des accés assez fréquents d'une épilepsie cor- 
ticale, pendant lesquels le membre supérieur gauche faisait toute une série de 
mouvements athétoides; quelquefois le malade ne perdait pas conscience; les 
accés devinrent de plus longue durée et le malade succomba. 

A l'autopsie on constata que I'hémisphére droit était plus petit que le gauche; 
4 droite, dans le sillon sylvien, on observait un kyste avec un défaut de la subs- 
tance cérébrale dans les parties inférieures des circonvolutions centrales et du 
sillon temporal premier ; le ventricule droit était distendu, la cavité du kyste était 
traversée dans diverses directions par des membranes; du tissu conjonctif 
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et par des vaisseaux; il n’existait que des restes des ganglions centraux; les 
capsules interne et externe et l’avant-mur ont aussi souffert 4 un degré assez 
considérable; postérieurement le kyste se continue dans une masse compacte, 
jaunatre, gélatineuse, dans laquelle on voit des petits flots d'une substance 
blanche, parsemés ¢a et 1a; la pie-mére est un peu trouble ; la moitié gauche du 
cervelet est diminuée de volume, la moitié gauche de la moelle épiniére |’est 
aussi. 

L’auteur pense, que tous les phénoménes cliniques du cété du systéme ner- 
veux dépendaient du kyste qui se forma chez le malade il y a 25 ans de cela, a 
la suite d’un procés morbide quelconque ; il est intéressant de noter que les phé- 
noménes de démence ont été peu marqués ; l'hémiathétose était exprimée par des 
accés tout a fait semblables aux accés d’épilepsie corticale et indiquant l'excita- 
bilité de ’écorce cérébrale, quoique l’auteur n’exclut pas la participation des 
ganglions centraux dans leur origine. Serce Souksanorr. 


1451) Sclérose en Plaques chez un Enfant, par le Prof. Raymonp. Presse mé- 
dicale, n° 62, p. 61, 5 aodt 1899. (Legon, 1 obs.). 


Un enfant de6 ans présente, depuis une scarlatine, des désordres dela marche 
qui dépendent 4 la fois d'un état de parésie et d’un état de rigidité spasmodique 
des membres inférieurs ; du tremblement intentionnel aux quatres membres; 
une exagération des réflexes tendineux, avec trépidation spinale aux membres 
inférieurs ; du nystagmus dynamique et un strabisme fonctionnel ; de l'embarras 
de la parole ; a des intervalles irréguliers, de l’incontinence. 

Le trouble de la marche occupe dans le tableau morbide une place prédomi- 
nante ; il est l’expression d’une parésie spasmodique. Or la paralysie spasmos 
dique de 2 oudes 4membres est le point principal de lasymptomatologie du tabes 
spasmodique, affection dont le substratum anatomique serait une sclérose primi- 
tive des cordons latéraux. Cette paralysie, l’exagération des réflexes, le clonus, 
cette sorte d’incordination des mouvements de la main qui approche du but, 
l'intégrité de sensibilité, tous signes de tabes spasmodique, sont réalisés chez le 
petit malade. Mais le tabes spasmodique, R. l’a souvent répété, n’existe pas en 
tant qu’espéce morbide autonome, relevant d’une dégénérescence primitive des 
faisceaux pyramidaux ; la dénomination de tabes spasmodique s’applique uni- 
quement 4 un syndrome qui peut servir de masque a des affections trés dissem- 
blables, au nombre desquelles figure la sclérose en plaques. Il est 4 remarquer que 
le tremblement intentionnel présenté par le malade, son nystagmus dynamique, 
son strabisme fonctionnel, sa parole explosive et scandée, les secousses choréi- 
formes de la langue, sont des signes de sclérose en plaques. Quant a I'étiologie, 
on sait que la sclérose en plaques est relativement rare chez l'enfant, et que 
cette affection peut se manifester comme conséquence d'une infection (Marie). 
Mais il y a lieu de songer 4 une autre maladie que la sclérose en plaques, a la 
maladie de Little, Ala diplégie cérébrale spasmodique. 

A propos des affections spasmo-pcralytiques infantiles, on sait que R. soutient cette 
thése: on a eu tort de considérer et de décrire, comme autant d’espéces mor bides 

distinctes, de simples types cliniques qui réalisent d'une certaine maniére l’associa- 
tion de quelques symptémes parmi lesquels dominent la paralysie motrice et la 
contracture. Les types en question, maladie de Little, paraplégie spasmodique infan- 
tile, hémiplégie spasmodique infantile, athétose double, etc. se fondent les uns dans 
les autres. Leur symptomatologie comprend des éléments primordiaux que |’on 
retrouve chez le petit malade. Cependant le diagnostic de diplégie cérébrale spas- 
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modique infantile semble a rejeter: cette affection remonte ala premiére enfance, 
elle est laconséquence d’une lésion utérine ou d’une dystocie, d’un accouchement 
laborieux : en second lieu, elle s’accompagne d’épiphénoménes, malformations 
du crane, asymétrie de la face, implantation vicieuse des dents, troubles de la 
mimique, troubles de l'intelligence pouvant aller jusqu’a l’idiotie, du mutisme, 
de la surdité ; 4 vrai dire, cela est trés variable et peut méme manquer. Il en 
résulte que dans bien des cas, le diagnostic difflérentiel de la diplégie cérébrale 
spasmodique infantile et de la sclérose en plaques infantile est un probléme d’une 
extréme difficulté (Obs. de Freud, Naef). 

Pour en revenir au petit malade, celui-ci n’est pas né avant terme, ni en état 
d’asphyxie ; bien conformé, il s'est développé normalement jusqu’a l’age de 6 ans, 
époque 4 laquelle ila contracté la scarlatine. Actuellement encore, il ne présente 
aucun retard dans son développement intellectuel, aucune malformation du 
crane. Aucun des symptémes qu’on observe chez lui n’est étranger al’expression 
clinique de la sclérose en plaques. A vrai dire, ils figurent également dans la 
symptomatologie de la diplégie cérébrale spasmodique. Toutefois, le tremble- 
ment intentionnel 4 grandes amplitudes est aussi rare dans les diplégies que fré- 
quent dans la sclérose en plaques. Ce diagnostic de sclérose en plaques est le 
plus probable. FEINDEL. 


1452) Contribution a l’étiologie, symptomatologie et thérapeutique 
du Tétanos puerpéral, par V. Pirna. Sbornik klinicky, 1899, t. I, f. 3. 
Aprés les recherches et les considérations touchant la partie bactériologique, 

gynécologique et obstétricale de la question ci-dessus, l’auteur communique que 

l’incubation de la maladie peut durer 3-4-10 jours. Dans les cas ot l’incubation 
est d'une courte durée la gravité de la maladie est dans le rapport direct avec la 
durée du stade d’incubation. 

La mort survient du 2° au 15¢ jour aprés apparition des premiers symptémes., 
Les muscles qui sont atteints les premiers sont, le plus souvent, les muscles du 
pharynx. Puis apparaissent le trismus, la rigidité de la nuque, des convulsions 
dans les muscles de la face, puis ensuite la raideur dans les membres et dans 
les muscles dorsaux. 

Les convulsions deviennent généralisées, les muscles respiratoires sont pris, 
les attaques convulsives deviennent plus fréquentes et la malade meurt par 
l'immobilité du thorax et du diaphragme et par le spasme de la glotte a la suite 
dune asphyxie. 

Le tétanos puerpéral se présente, d’aprés l’auteur, presque toujours comme 
une maladie aigué, tres rarement subaigué, La forme hydrophobique avec 
marche foudroyante y prédomine. 

La respiration artificielle a été employée sans succés, de méme les divers 
remédes narcotiques. Avec l’hystérectomie on vient ordinairement trop tard, c’est 
pourquoi l’auteur ne recommande pas cette opération dans la thérapeutique du 
tétanos puerpéral. Il est possible que les toxines tétaniques aient été résor- 
bées avant l’opération dans une quantité suffisante pour détruire les fonctions 
des centres moteurs du cerveau et de la moelle épiniére. L’utérus n’est pas tou- 
jours le siége de |'infection. 

Des injections sous-cutanées d'eau salée sont restées sans résultat. 

La sérothérapie a complétement échoué, les injections intra-cérébrales faites 
d'aprés Roux et Borrel n'ont donné aucun résultat satisfaisant. 
Haskovsc (de Prague). 
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1453) Lésions des Cellules Nerveuses dans le Tétanos expérimental du 
Cobaye, par Dz Buck et De Moor. Bull. de l’ Acad. de méd, de Belgique, février 
1899, 16 p., 1 pl. 


On est plus ou moins d’accord aujourd’hui sur la morphologie des lésions 
cellulaires centrales provoquées par le virus tétanique. Mais il existe des diver- 
gences trés marquées entre les opinions des auteurs en ce qui concerne la spé- 
cificité et le rdle pathogénique de ces altérations. 

Alors que les uns prétendent qu’elles n’offrent rien de pathognomonique, 
d'autres leur attribuent des caractéres tout a4 fait individuels. Et tandis que 
certains observateurs font dépendre la contracture d’une désorganisation de 
cellules médullaires, il en est d’autres qui n’admettent point cette intervention 
et nient en conséquence toute relation topographique entre le siége de cette 
dégénérescence et la localisation des spasmes. 

Il ressort des recherches de MM. De Buck et De Moor, poursuivies sur des 
cobayes inoculés avec le pus de la plaie d’un sujet tétanique, que la lésion con- 
siste d’abord en une sorte de dissolutiondes granules chromatiques dans le cyto- 
plasme, auquel le bleu de toluidine communique une coloration trés intense. 
Puis, dans le corps de la cellule médullaire et plus particuliérement a sa péri- 
phérie se dessinent des fissures linéaires et des vacuoles dont le diamétre va 
croissant et qui finissent par se rompre dans I’espace péricellulaire. Le noyau et 
le nucléole subissent une altération analogue : de sorte que le processus aboutit 
définitivement 4 la destruction de la cellule. 

A cété des éléments homogénes finement granuleux dont il vient d’étre ques- 
tion, se rencontrent d'autres cellules ot s’accuse au contraire trés nettement la 
réticulation protoplasmique. 

Pour le surplus, la lésion s’observe dans toute la hauteur de la moelle et des 
deux cétés, mais en diminuant de bas en haut. 

La moelle allongée et le cerveau sont affectés dela méme fagon, mais 4 un de- 
gré beaucoup moindre. 

Comme d’une part les modifications histologiques rencontrées dans la névrose 
des tétaniques ont été décrites dans diverses autres infections et méme dans 
certains empoisonnements minéraux, on est en droit de leur dénier toute spéci- 
ficité. Et comme aussi, d’autre part, leur localisation ne correspond pas 4 celle 
des spasmes, il y a lieu d’admettre que ceux-ci dépendent, non de la lésion mé- 
dullaire, mais d'une intoxication de la partie périphérique du neurone. 

C’est donc dans un sens négatif que les auteurs ont cru devoir trancher les 
questions en litige. Pau Mason. 


1454) Troubles de l'innervation de la Langue (Poruchy innervace 
jazykové), par V. Vysin. Sbornik poliklinicky, 1898. 


L’auteur communique les observations de deux cas de paralysie unilatérale 
de la langue. 

Dans le premier cas, il s’agit d'une femme de 75 ans, atteinte d'une artério- 
sclérose généralisée. La paralysie a été causée dans ce cas avec la plus grande 
vraisemblance, par une hémorrhagie dans le bulbe. Dans le second cas, il s’agit 
d’une femme de 37 ans, atteinte d’une carie des deux premiéres vertébres dor- 
sales. Dans ce cas, il s’agissait d’une paralysie d'origine périphérique. Plus 
tard on y a observé la paralysie gauche des extrémités. 
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Chez les deux malades, la langue restant dans la bouche a été déviée du cété 
sain. 

La langue tirée a été déviée du cété paralysé. 

L’auteur mentionne les expériences de Lange avec qui concordent les recher- 
ches de |’auteur. Haskovec (de Prague). 


? 1455) Zona avec Paralysie Faciale, par Lannois. Société des sciences médicales 
de Lyon. Lyon médical, Sle année, t. XClI, ne 32, 6 aott 1899, p- 481. 


Le malade, examiné par Dor, se réveille un matin avec une sensation de 
raideur dans la moitié gauche de la face ; en méme temps apparait un zona de 
la face, du cou et de l’épaule. Plus tard survint du vertige de Méniére. 

Le zona disparut d’abord. 

Les cas de participation de l’auditif sont rares. A. Hauipre, 


1456) Nouvelle interprétation pathologique des Amyotrophies arthro- 
pathiques. Réle de la sécrétion synoviale, par Gautuier (de Charolles). 
Lyon médical, 31° année, t. XCI, n° 34, 30 aodt 1899, p. 539, 


Les lésions articulaires, quelle qu’en soit lorigine, s’accompagnent souvent 
d'atrophie des muscles voisins. Plusieurs théories pathogéniques ont été soute- 
nues ace sujet. Les principales sont: 

L’inactivité fonctionnelle (Cruveilhier, Onimus, Gilles). 

L’anémie vasculaire par compression (Roux) des vaisseaux allant au muscle, 
compression exercée par l’hydarthrose. 

, } L’insuffisance de la nutrition (Gosselin). 
La myosite par propagation (Laségue; Sabouraud, Duplay, Clado). 


B La névrite de voisinage. 

L’action dynamique sur les centres médullaires (Vulpian, Charcot, Raymond), 

, L'auteur pense que parmi ces théories aucune ne saurait s'appliquer 4 la 
totalité des cas. Les lésions des membranes synoviales causeraient les amyo- 
trophies arthropathiques. 

S Le liquide synovial épanché dans une articulation malade ne présente pas la 

e compositon du liquide normal. Cette altération entre en ligne de compte et 

e agit directement sur le muscle a la maniére d'une substance toxique. 

“ Les types les plus communs de I'action isolée de certains poisons sont la para- 
lysie radiale d'origine saturnine, la paralysie diphtérique ; ces paralysies sont 

. accompagnées d'atrophie musculaire. 

Les lésions des plévres s’accompagnent, elles aussi, d’atrophie des muscles 
thoraciques. 

e Entre toutes ces amyotrophies l'auteur trouve une grande analogie, la lésion 
musculaire se produisant dans tous les cas sous l'influence du contact d'une 
substance toxique. A. Hauipreé. 

le 
1457) Sur la question de l’'Atrophie Progressive Musculaire neuroti- 

D= que, par Binert (de Tomsk). Messager médical russe, 1899, t. I, n° 19, p. 1-13. 

: Ayant fait des enquétes historiques correspondantes concernant les cas du 

“ type péronéal de l'atrophie musculaire, auteur mentionne une observation 

- personnelle (de la clinique des maladies nerveuses du professeur Popoff 4 Tomsk). 


Il est question d'une malade, A4gée de 7 ans, qui commenga a marcher lors- 
qu'elle était dans sa 3° année; a 3 ans, débuta la maladie actuelle; avant tout 
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commencérent a maigrir et 4 s'affaiblir les membres inférieurs, plus tard apparut 
une faiblesse des membres supérieurs. A l’examen, entre autres, on nota une 
atrophie trés accentuée des muscles interosseux, du thénar et de l’hypothénar, 
plus du cété droit que du cété gauche; dans la partie inférieure de la cuisse 





une atrophie commencante ; les muscles de la jambe étaient trés atrophiés, sur- 
tout les muscles innervés par le nerf péronien; sur le pied gauche une atrophie 
commengante de5 muscles interosseux; les orteils sont recourbés en griffes; le 
pied équino-varus. La peau sur les muscles atrophiés est couverte de taches 
rouges; les réflexes rotuliens sont un peu affaiblis; l’excitabilité électrique des 
muscles de la cuisse diminuée et sur les jambes et les pieds on trouve une réac- 
tion de dégénérescence. 

L’age de la malade, le cours lent du procés morbide, son début sur les 
membres inférieurs, le pied équino-varus, l’apparition consécutive de l’atrophie 
des muscles menus de la main et la réaction de dégénérescence, tout cela améne 
Pauteur au diagnostic, dans le cas donné, d'une atrophie musculaire progres- 
sive a type péronéal ou de forme neurotique. Serce Soukwanorr. 


1458) Chorée molle, par Cuepowatnikorr. Société des médecins des Enfants de Péters- 
bourg, 9 décembre 1898. Vratch, 1899, p. 118. 


Petite fillede 9 ans, présente parmi les autres symptémes de chorée molle, tels 
que affaiblissement musculaire des membres et diminution des réflexes, une para- 
lysie du voile du palais et une aphasie complete ayant duré deux jours. 

J. TARGOWLA, 


1459) Un cas mortel de Chorée de Sydenham (Un caso mortale di 
corea del Sydenham), par G. Dappi et R. Sirvesrrini. (Clinique du professeur 
Grocco, Florence). La Settimana medica, n°s 29-30, p. 337 et 349, 22 et 29 juil- 
let 1899 (1 obs., autops., ex. histol.). 

Fille de 17 ans qui eut, il y a un an, du rhumatisme articulaire ; au milieu 
d’avril 1898, début de la chorée, d’abord unilatérale, hémichorée atteignant 
également la musculature de la moitié de la face; 4 mesure que la chorée 








s’étend a l’autre moitié du corps, apparaissent des troubles de la parole ; puis 
le tableau s’aggrave par l’adjonction de délire, d’hallucinations, de palpitations 
de coeur, de fiévre. Du cété o& les mouvements choréiques avaient apparu tout 
d’abord, s’installe la paralysle flasque de la chorée molle. — Mort le 13 mai. 
Dans ce cas, la relation entre la chorée et le rhumatisme parait manifeste 
(attaque antérieure de rhumatisme, végétations mitrales, pas de bactéries dans 





le liquide extrait par la ponction de Quincke). S'il n’a pas été trouvé de bacilles 
dans les différents organes, les lésions cellulaires, dans tout le systeme nerveux 
(chromatolyse dans les cellules du cerveau, du cervelet, du bulbe, de la moelle, 
des ganglions spinaux, forme globuleuse des cellules pyramidales, atrophie 
variqueuse des prolongements au Golgi), ne prouvent pas moins qu'il s’est agi 
d'une intoxication. Comme certaines psychopathies, comme I’épilepsie, comme 
certaines paralysies, la chorée de Sydenham est d'origine toxique ou toxi- 
infectieuse. F. Devent. 
1460) Myxcedéme infantile (Contributo allo studio del Mixcedema infantile), 
par Atperto Muceia. Jl Morgagni, juillet 1899, p. 435-448 (2 obs., 2 phot., 
2 radiog.). 


Dans le premier cas (enfant de 7 ans et demi) l’amélioration obtenue par la 
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médication thyroidienne fut telle, que les signes de myxeedéme disparurent ; 
l'idiotie persista ; la pression sanguine, la crase du sang, lossification furent 
modifiees 

La pression du sang est basse dans le myxcedéme ; ici, sous l'influence du 
traitement, peu a peu elle s'’éleva (en un an) de 85 4 106 millim., au sphygmo- 
manométre de Riva-Rocci. On vit le nombre des globules rouges augmenter 
(de 34 5 millions avec légére leucocytose). Enfin, les points d'ossification appa- 
rurent dans les os du carpe. 

La seconde observation de M. concerne une fillette atteinte d’un état grave 
d’anémie accompagné d’un aspect de myxedéme fruste, chez laquelle il n’y 
avait cependant pas de diminution de la pression du sang ; cette enfant fut 
aussi trés améliorée par liodothyrine ; sa cachexie était peut-étre sous la dépen- 
dance de quelqu'altération thyroidienne. 

Ces recherches tendent 4 montrer qu'on se trouvera bien, dans les cas de 
myxcedéme infantile, de pratiquer l’examen radiographique, celui du sang et 
celui de la pression, non seulement pour assurer le diagnostic, mais pour appré- 
cier les progrés obtenus par le traitement. F. Devent. 


1461) Un cas de Myxcedéme infantile traité par la glande thyroide, 
par F. Procnazka. Société des médecins tchéques de Prague. Casopis ceskych 
lékaru, 1899, 1, V. 


Un cas type de cette affection amélioré visiblement par les préparations de 
glande thyroide. HASKOVEC, 


1462) Gérodermie génito-dystrophique (Anccra sul geroderma genito- 
distrofico o senilismo), par Roso.ino Crauri. Riforma medica, an XV, vol. ITI, 
n° 4, p. 37, 5 juillet 1899. 


A propos du récent article de Tambroni et Lambranzi qui tendent a faire 
de la gérodermie une forme fruste de myxoedéme, C. fait une revue de la 
question. La gérodermie est bien éloignée de | infantilisme myxcedémateux, le 
facies anguleur sénile, | ossature massive, les cheveux raides qui blanchissent té6t 
sont des caractéres tranchés qui suffiraient 4 différencier les deux types mor- 


phologiques l'un de l'autre. (Phot. dans Riforma med., 3 aodt 1897.) Il ne s’agit 
pas non plus d'une dysthyroidie, la maladie est bien liée 4 une dystrophie 
primitive de l’appareil génital. C. fait encore remarquer la fréquence relative 
du sénilisme en Sicile, partout ailleurs ilsemble d'une excessive rareté. 

F. Deven. 


1463) De ’Hémialgie, Monalgie, Thermalgie et Rigoralgie centrales, 
par V. M. Bekxuterew. Conférence dela Clinique Neurologique de Pétersbourg, 10 dé- 
cembre 1898. Vratch, 1899, p. 318. 


Trois.malades.La premiere, atteinte de sclérose en plaques, avait des secousses, 
du tremblement céphalique et du tremblement intentionnel des extrémités gauches 
et présentait des douleurs prononcées dans la moitié gauche du corps accompa- 
gnées d'une sensation de froid et de chaud dans la méme région. 

Le second malade, atteint de méningo-encéphalite basilaire syphilitique, pré- 
sentait une parésie droite et une sensation pénible de froid de la joue gauche et 
des deux extrémités droites, remplacée, quelque temps avant la guérison, par 
une sensation de chaleur dans les extrémités droites 
Absence de tout phénoméne vaso-moteur. II s’agirait d'une irritation des voies 
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conductrices de la douleur, de chaud et froid, dans la capsule interne dans le 
premier cas et dans le pont de Varole dans le second. 

Le troisiéme malade, ataxique et morphinomane, éprouve, a chaque effort 
d’attention, tel que lecture, une douleur dans la région cervicale du rachis, dou- 
leur provoquant parfois des cris du malade. J. TARGOWLA. 





1464) L’Indice céphalique des Epileptiques, par L. Maven. Société des 
sciences médicales de Lyon. Lyon médical, 31¢ année, t. XCI, no 28, 9 juillet 1899, | 
p. 338. 
le L'indice céphalique présente chez les épileptiques des variations indépen- 

dantes des variations ethniques. 
2° L’indice céphalique des épileptiques suit en l’exagérant l’influence régio- 

nale, les épileptiques de race brachycéphale sont plus brachycéphales, les doli- 
chocéphales plus dolichocéphales. 
4° La modification apparait d’autant plus marquée que le début est plus précoce. 
6° Dans beaucoup de cas il est impossible de dire si l'indice est ou n'est pas 
modifié. A. Hauipre. 


1465) Epilepsie rétropulsive, par Lanvois. Société de médecine de Lyon. Lyon 
médical, 31¢ année, t. XCI, n° 30, 23 juillet 1899, p. 406. 

Les phénoménes d’épilepsie procursive s’observent assez souvent. Beaucoup 
plus rare est la rétropulsion dont l’auteur a observé 3 cas. 

ter Cas. — Homme atteint d’absences fréquentes au cours desquelles il fait sou- 
vent dix 4 douze pas devant lui; s’il est sur une pente au moment de I'accident, 
il marche a reculons. 

2¢ Cas, — Malade qui avant chaque crise faisait trois pas en arriére, puis tom- 
bait comme une masse. Le malade était tuberculeux, il succomba. On ne trouva 
rien du cété du cervelet. 

3e Cas. — Femme de 46 ans, atteinte de crises depuis lage de 17 ans, présente 
avant chaque crise une rétropulsion trés marquée. 

L’explication de cette épilepsie rétropulsive est encore a fournir comme celle, 
d'ailleurs, de l’épilepsie procursive. A. HAvipre. 


1466) L’état de la Conscience dansles Accés Epileptiques (Der Bewuss- 
tseinszustand im epileptischen Anfille), par Saued (Budapest). Allg Zeitsch. f. 
Psychiatrie, t. LVI, f. 1, 2, mai 1899 (13 p.). 


Si la perte de conscience est un symptéme constant de l’attaque épileptique, 
l’amnésie ne donne pas lamesure de cette perte de la conscience; elle l'accompa- 
gnetrés fréquemment, mais non constamment, et l'absence d’amnésie n’exclut pas 
la perte de la conscience. Ceci a de l’importance, particuliérement en médecine 
légale. On peut comparer le fait 4 ce qui se passe pour le réve. Nous pouvons 
nous souvenir avoir révé sans nous rappeler le réve. TRENEL. 


1467) Albuminurie post-paroxystique dans l’Epilepsie convulsive, par 
Lannois et Mayer. Lyon médical, 31¢ année, t. XCI, n° 29, 16 juillet 1899, p. 365. 
Dans 55 p. 100 des cas l’albumine a été rencontrée aprés les crises. La pré- 

sence de l’albumine est un signe différentiel important entre l’épilepsie et des cas 

d’hystérie mal déterminés. L’albuminurie est transitoire. Les conditions d’appa- 
rition peuvent étre multiples, mais les plus importantes sont incontestablement 
les troubles circulatoires, car l’albuminurie paraft nettement dépendre de l’inten- 
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sité dela phase asphyxique. Le ralentissement du coeur dans la période tonique 
avec constriction vaso-motrice et la haute pression qui en résulte dans le systéme 
veineux sont les vonditions mécaniques les plus favorables au passage de l'albu- 
mine au niveau du filtre rénal. A. Hauipreé. 


1468) Contribution a l'étude de l’Epilepsie procursive (Zur Casuistik der 
Epilepsia cursoria), par P. Scuuster et K. Menver. Miinchener med. Wochensch., 
1899, p. 918. 

Les trois premiéres observations sont consacrées a des cas d'épilepsie avec 
mouvements de rotation, la quatriéme est un exemple d’épilepsie procursive 
vraie. Les auteurs font a cette occasion un exposé des opinions qui ont cours 
sur cette variété de mal comitial. R. N, 


1469) Alcool et Epilepsie, par Bratz (Wuhlgarten). Allg. Zeitsch. f. Psychia- 
trie, t. LVI, 3, juin 1899 (50 p.). 

B. admet 2 variétés d’épilepsie chez les buveurs. La 1re, l’épilepsie alcoolique, 
est une manifestation de l|'alcoolfsme chronique se développant sur un terrain 
névropathique. Elle accompagne souvent le delirium tremens et comme lui dispa- 
rait par l’abstinence, mais a une tendance 4a la récidive. Cette affection se 
développe rarement chez les alcooliques sans tare cérébrale. Elle est due a 
l’action du poison sur les éléments nerveux. Une 2¢ forme, plus rare, l’épilepsie 
habituelle des buveurs (habituelle Epilepsie der Trinker), survient a l’Age de 
40 ans et a pour substratum anatomique des lésions organiques, dues 4 l'arté- 
riosclérose surtout. L’abstinence ne fait pas disparaitre les accidents, en raison 
de l'existence de ces lésions. — Ce travail est accompagné de 67 observations 
tres résumées. Les hommes sont beaucoup plus nombreux que les femmes 
(82. H. 5 F.). TRENEL. 


1470) Conditions Biologiques des Familles des Epileptiques, par 
G. Bécuet. Archives de neurologie, mars 1899, p. 202-209. 

Voici les conclusions de cette statistique, fondée sur l'étude de 40 familles 
d’épileptiques. 

La durée de la vie est sensiblement inférieure chez les ascendants des épilep- 
tiques a celle qui existe dans les familles normales. 

La natalité est plus élevée dans les familles d’épileptiques que dans les familles 
normales ; mais les sujets atteints de la névrose ont une puissance reproductive 
peu développée et tendent a la stérilité. 

La vitalité est trés inférieure dans ces familles a ce qu’elle est normalement 
surtout chez les individus en bas age. 

La morbidité présente aussi des caractéres spéciaux. Chez les ascendants des 
épileptiques, les maladies pulmonaires, surtout la phtisie, se rencontrent sou- 
vent, tandis que chez les descendants plus fréquentes sont les affections céré. 
brales (méningite)’; les névroses et la folie sont rares dans les familles d’épi- 
leptiques. Paut Sainton. 


1471) Un cas d’Epilepsie héréditaire (familiale), par Axpaé Poporr. 
Messager médical russe, 1899, t. 1, n° 17, p. 1-16 et n° 18, p. 1-18. 

Ayant fait une revue littéraire concernant la signification de |’ hérédité dans l’épi- 
lepsie, l’auteur constate, que dans ce rapport existent jusqu’a présent beaucoup 
davis différents ; puis il cite uncas personnel ¢@’épilepsie ou il s’agit d'une malade 
agée de 16 ans, chez qui, parmi les parents les plus proches, on pouvait noter 
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plusieurs personnes souffrant d’accés épileptiques (trois fréres,un grand-pére et 
une tante maternels). L’auteur faitles conclusions suivantes; l'étude sur |'étioiogie 
des troubles mentaux et nerveux ne posséde pas la plénitude désirable et dans 
maintes conditions on observe le manque d’unanimite d’opinions chez divers 
auteurs connus. La difliculté d’étudier l’étiologie des maladies psvé hiques et 
nerveuses et de |’épilepsie en particulier, la difliculté de définir linfluence de 
l'une ou l'autre cause sur ces maladies peut étre expliquée par cela qu’en général 
on connait trés peu concernant l'influence de diverses conditions sur la santé du 
systéme nerveux. Ce n'est que l'épilepsie idiopathique qui peut ¢tre envisagée 
comme une épilepsie vraie. Les moments étiologiques en liaison avec lesquels on 
observe l'évolution de l’épilepsie idiopathique, se partagent en principaux et 
secondaires: les premiers peuvent étre considérés comme moments productils ; 
quant aux seconds, ils apparaissent seulement comme moments favorables. La 
plupart des moments étiologiques secondaires peuvent étre envisagés comme 
cause apparente de |'épilepsie. L’hérédité pathologique, considérée dans tout le 
sens de ce mot, occupe la premiére place parmi les moments principaux et basi- 
laires de l’épilepsie. 

L’hérédité homogéne et uniforme a dans l’épilepsie une signification indubi- 
table. L’avis de Marie et de Lemoine et d’autres auteurs concernant l’hérédité 
dans |'épilepsie demande encore de nouvelles confirmations en fait d’expériences, 
de données pathologiques et d’observations cliniques. Les cas d’épilepsie sem- 
blables 4 ceux qui ont été décrits par Marie et Lemoine, doivent étre envisagés 
comme état épileptoide. Le remplacement des accés épileptiques par un état 
de peur, une forme d'agoraphobie, etc., peut étre observé, mais trés rarement, 


SeRce SOuUKHANOFF. 


1472) Un cas de Folie morale et d’Epilepsie. (l¢section temporaire d'un 
morceau de crane), par P, Préoprasnsky et J. Sanyrcuerr. Mémoires médicaux 
(russes), 1899, VI, n° 5, 6 ; p. 91-103. 


Le malade, Agé de 18 ans, provient d'une famille tarée d'une hérédité trés 


grave. Dés l’Age précoce déja on remarquait chez lui des défauts moraux ; dés 
14 ans des accés du petit mal (plusieurs fois par jour); ensuite des accés d’épi- 
lepsie procursive, eta deux ans de cela, apparurent des accés d épilepsie ordinaire. 
A lexamen on constata, entre autres, que les réflexes patellaires étaient trés 
faibles ; une inclination aux mensonges; dans l'hépital le malade, trés deélicat 
avec les médecins, était impossible et trés cruel avec les malades ; les accés du 
petit mal étaient courts (une; deux minutes), les accés du grand mal étaient de 
plus longue durée. Les auteurs diagnostiquent dans ce cas la coexistence de 
la folie morale et de | épilepsie. Les acces {¢ onvulsifs débutaient par des tirail- 
lements du médius et de l'index de la main droite: la région pariétale était a 
un certain degré douloureuse a4 la pression; le traitement par les bromures 
n’apporta pas d’amélioration. On fit au malade l’opération suivante : dans la 
région pariétale gauche, on découpa un lambeau cutané musculo-osseux, tourné 
par sa base en bas (sa longueur était de 7 centim. 1/2) ; sa largeur la plus 
grande de 8 centim, et sa base de 5 centim. 1/2); aprés la résection de la dure- 
mere sortit une petite quantité d'un liquide cérébral, sur la surface du cerveau 
on pouvait remarquer une hyperhémie veineuse ; aprés un examen par le courant 
faradique et par une piqdre d’essai par la seringue de Pravaz, le lambeau sus- 
indiqué fut remis a sa place. Aprés l’opération, on constata un faiblesse du bras 
droit, une parésie de la moitié droite de la face, une perte de sensibilité dans le 
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erand doigt et dans l’index de la main droite: les accés épileptiques devinrent 
plus rares et plus courts et puis il cessérent ; resta seulement une anesthésie 
des doigts. Ayant cité les cas du traitement opératoire dans l’épilepsie jackson- 
nienne, les auteurs citent aussi les « ass’y rapportant des auteurs russes (Jakovleff, 
Minine, Rasoumowsky, Zeidler, Bobrot?, Diakonoff). Pour conclusion les auteurs 
portent l'attention sur ce fait, que lopération sus-décrite a indubitablement 
apporté une amélioration trés marquée, qui s‘exprime dans I'affaiblissement des 
acces et méme dans leur disparition pour quelque temps ; quant a |'état psychi- 


que du malade, il resta sans changements visibles. Serce Soukuanorr. 


1473) La Responsabilité des Epileptiques en justice, par L. De Moor 
Belgique médicale, n°s 28, 29, 30, 1899, 20 p-, et Revue des questions scientifiques, 
juillet 1899, 32 p. 

L’auteur discute l'état de conscience de |’épileptique a divers moments de sa 
vie psychique. De cette étude résulte que la responsabilité de l’épileptique peut 
étre complete, nulle ou atténuée 

L’irresponsabilité est toujours absolue, lorsque l’acte criminel ou délictueux a 
été commis au cours d'un paroxysme. En outre, le prévenu peut étre irrespon- 
sable d’actes commis en dehors des crises: d'abord, lorsque ses facultés morales 
et intellectuelles sont notablement affaiblies; ensuite, lorsque l’acte a directe- 
ment précédé ou suivi la crise et est empreint d’un caractére d'irrésistibilité. 

La responsabilité est compléte en dehors des crises paroxystique, lorsque les 
facultés intellectuelles et morales n'ont pas subi l’influence de la maladie et que 
les circonstances de l’acte incriminé montrent que le prévenu était en pleine 
possession de sa volonteé libre. 

Enfin la responsabilité sera atténuée, lacte ayant été commis dans un intervalle 
lucide, lorsque le prévenu présente les attributs du caractére épileptique et 
que l’acte commis est directement sous la dépendance des altérations psychiques 
qui en résultent. Paut Mason, 


1474) Contribution al’étude de l’Eclampsie puerpérale (Prispevek kaetio- 
logii a anatomii puerperalni eclampsie). Ant. Ostriiw. Shornik klinicky, 1899. 
L’auteur résume son travail comme suit : 

« Le tableau pathologiquede l|'éclampsie esttrés différent. On trouve des lésions 
dans les plus divers organes, mais aucun n'y partic ipe de telle maniére, qu'on 
pourrait juger que c’est précisément et uniquement sa lésion qui provoque 
l’éclampsie. 

Les altérations pathologiques des reins ne sont pas de caractére inflammatoire, 
mais des dégénérescences qui aboutissent trés souvent a la nécrose de l’épithé 
lium. L’inflammation réelle n’a été constatée que trois fois, elle existait a cété 
des altérations trophiques mentionnées plus haut. C’était toujours une inflam- 
mation chronique de vielle date. 

C'est aussi dans le foie qu'on trouve la dégénérescence parenchymateuse et 
graisseuse,. 

Ce sont des lésions constantes de l’éclampsie qui se développent a la suite de 
l'altération du sang (augmentation de sa toxicité, destruction des érythrocytes). 

A la suite de la grande augmentation de la pression sanguine pendant les 
convulsions ; des altérations circulatoires peuvent y accéder, et sont le plus mani- 
festes dans le foie. Mais ce sont des choses purement secondaires. L’auteur les 


a trouvées entre 35 cas 19 fois. — On peut suivre les étapes depuis une insigni- 
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fiante dilatation des capillaires (comme dans |'induration veineuse) jusqu’a leur 
dilatation énorme qui fait presque l’impression d'un angioma cavernosum ; enfin 
leurs ruptures et des hémorrhagies dans le tissu du foie. 

Outre cela, on constate des formations de thrombus a la suite de la destruction 
des érythrocytes et du ralentissement du courant sanguin. — Les thrombus et 
les hémorrhagies dans les autres organes (poumons, cerveau, reins) ont laméme 
cause. Il est trés intéressant que dans les cas de |’éclampsie ow la venaesection a 
été pratiquée, les altérations de l’appareil circulatoire font défaut ou sont moins 
accusées. 

On peut alors recommander la venaesection dans le traitement de l’éclampsie. 

Les cellules géantes dans les capillaires des poumons ont été constatées seule- 
ment par exception. Alors on ne peut pas leur attribuer de grande signification, 
comme Sehmore le fait. 

La rate était généralement plus ou moins tuméfiée. On y trouva microscopi- 
quement de l’hyperhémie et des dilatations des sinus etdes veines.— La recherche 
des microbes par les cultures et par les différents procédés de tinction des coupes 
(LéMer, Nocolle, Weigert) resta absolument négative. 

Ce sont alors des altérations dégénératives qui dominent dans le tableau pa- 
thologique de l’éclampsie, comme dans les empoisonnements, auxquels les alté- 
rations circulatoires 4 la suite de convulsions peuvent conduire ; cela répond a 
la théorie de Bouchard de l'auto-intoxication 4 la suite de ’hyperproduction et 
rétention des matiéres intermédiaires pendantla grossesse. » 

Dans le cerveau on a trouvé le plus souvent l’cedéme (11 fois), 8fois ona trouvé 
des hémorrhagies punctiformes. 

Deux fois seulement on a trouvé des hémorrhagies plus intenses et une fois 
c’était l’encéphalomalacie qui était en jeu. Dans 7 cas, l’autopsie du cerveau a 
été négative. 

A l’examen microscopique on trouve les mémes lésions que l’on trouve dans 
des cas d’hémorrhagies cérébrales en général. 

Les lésions trouvées dans le cerveau présentent de méme des lésions secon- 
daires n’ayant rien de caractéristique pour |’éclampsie. 

Les hémorrhagies du cerveau sont concomitantes ici avec des hémorrhagies 
dans d'autres organes; dans le cas ow |’on a fait la venaesection, il n’y avait pas 
d’hémorrhagies du cerveau, sauf une exveption, HasKOVEC, 


1475) Legons cliniques sur la Neurasthénie (Clinical lectures on Neuras- 
thenia), par Tuomas D. Savitt. Londres, 1899, Glaisher. 


Etude de la neurasthénie au point de vue de ses principaux symptomes et tout 
particuliérement des troubles mentaux, ainsi qu’au point de vue de ses causes et 
de son traitement. Ce volume contient un certain nombre d’observations person- 
nelles. RB. Re. 


1476) Névralgie épidémique (Neuralgia epidemica localis), par Var. Witte. 
Miinchenere med. Wochenschr ., 1899, p. 1076. ' 

L’auteur a observé dans l’arrondissement d’Oberdorf, du 10 aodt au 10 novem- 

bre, 50 cas de névralgies diverses; ces cas joints 4 ceux signalés par des con- 

fréres du méme territoire, arrivent au chiffre de 112, soif plus de 1 p. 100 de la 

population, alors que jusque-la on n’avait jamais noté la présence de névralgies 

en nombre exagéré. Wille se livre 4 une longue discussion pour découvrir la 

nature de cette singuliére épidémie. R.N. 
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1477) Pronostic de l'Angine de poitrine (Prognosa pri angine sodéini), 
par Fr. Samsercer. Sbornik klinicky, 1899, t. 1, f. 1. 

En se basant sur 73 observations l’auteur fait les conclusions suivantes : 

1. L’angine de poitrine est une maladie assez fréquente dans la pratique poli- 
clinique. 

2. Les hommes en sont atlteints plus souvent (64,4 p. 100) que les femmes 
(36,5 p. 100). 

3. Les personnes dans|l'age avancé en sont atteintes le plus souvent (72, 6 p. 100). 

4. L’angine de poitrine n'est pas une maladie si grave comme on le juge 
ordinairement. On y observe trés souvent des améliorations et méme des gué- 
risons complétes. Chez les malades seulement chez lesquels la maladie est 
combinée avec une insuffisance aortique on observe la mort subite. 

Haskovec (de Prague). 


1478) Surlesrapports de la Chlorose avec la Prédisposition Nerveuse 
héréditaire (Ueber die Beziehungen der Chlorose zur erblichen nervésen An- 
lage), par Merckxuin (Treptow). V° session annuelle de la Société de psychiatrie 
de l'Allemagne du Nord, 10 juillet 1898. Allg. Zeitschr. f. Psychiatrie, t. LVI, 
f, 21 mai 1899. 

Sur 202 aliénées sur lesquelles les données sont sires 34 (17 pour cent) ont 
été chlorotiques, 30 d’entre elles ont une hérédité nerveuse (88 pour cent) ; les 
psychoses étaient la folie circulaire (12), la paranoia chronique (10), la démence 
précoce (8), l’hystérie grave (2), la mélancolie de la ménopause (2). La chlorose 
et la folie n’ont pas coexisté dans la majorité des cas (sauf la démence précoce 
et la folie périodique). TRENEL. 


1479) Pathogénie et Traitement des Dyskinésies professionnelles, par 
Roskam. Ann. de la Soc. médico-chirurg. de Liége, avril 1899, 10 p. 

Des faits décrits, l'‘auteur tire les conclusions suivantes : 

1) Les dyskinésies professionnelles doivent étre rayées du groupe des maladies 
nerveuses. Ce sont des maladies musculaires par surmenage. 

2) Les muscles affectés sont les muscles appartenant au groupe des exten- 
seurs et des abducteurs. 

Les muscles entrepris sont ceux qui sont les plus surmenés par une profes- 
sion déterminée. 

3) La lésion caractéristique est un noyau fibreux siégeant dans le muscle au 
voisinage du tendon. 

4) Le traitement est le massage par broyage. Paut Masoin. 


1480) Hémi-Hyperesthésie névro musculaire (Syndrome de Weil) 
avec transfert, par L. Jacquet. Société médicale des hépitaux, 5 mai 1899. Bul- 
letins, p, 453, 


Weil, en 1893, asignalé chez les tuberculeux la douleur systématisée des mus- 
cles, des articulations et des os; Jacquet signala plus tard celle des troncs ner- 
veux qui commande la premiére. Ce n'est pas seulement dans la phtisie que 
l'on rencontre ce syndrome, il peut se montrer au cours d'autres états et étre 
susceptible d'un transfert sous l'influence d'une irritation localisée au cété non 
hyperesthésié. L’auteur a pu observer deux malades dont les cas sont particuliére- 
ment intéressants : chez le premier le syndrome de Weil net 4 gauche se trans- 
féra 4 droite sous l’influence d'une orchi-épididymite droite; chez le second le 
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syndrome évident 4 gauche fut également transféré a droite sous l’influence d’un 
foyer de broncho-pneumonie siégeant dans l’aisselle droite 


Doit-on dans les cas de ce genre admettre qu il s'agit d'accidents hystériques 


auteur ne le croit pas, il pense plutét qu'il s'agit de faits d’inhibition. Depuis 
longtemps Brown-Séquard a montré qu'une irritation quelconque du systéme 
nerveux exalte la sensibilité du cété opposé, une irritation ultérieure de ce der- 
nier tire a elle | hype resthésie. Paut Saxton 


PSYCHIATRIE 


1481) Le Délire dans les maladies aigués, par M. Faure. Ve Congrés francais 
de médecine “interne, tenu a Lille du 28 juillet au 2 aodt 1899. 


La physionomie du délire dans les maladies aigués est formée de trois éléments 
Le délire proprement dit qui essentiellement est un réve, semblable, dans les 
sas légers, au réve ordinaire ou tout au moins au cauchemar. Alors le délire est 
seulement nocturne et cesse complétement a l’état de veille. A un stade plus 
accentué, le malade agit dans son réve. Au degré le plus accentué, le malade ne 
prend plus, ni jour ni nuit, pied dans la réalité. Le deuxiéme élément est l'affai- 
blissement mental, le malade ne comprend que confusément ce qui se passe autour 
de lui; il est parfois tout a fait stupide. Les idées fixes sont le troisiéme élément 
du délire. 

L’écorce cérébrale a été examinée au Nissl dans quelques cas de délire. Un 
certain nombre de cellules présentaient un aspect spécial : elles étaient arrondies, 
globuleuses, sans prolongements, avec chromatolyse centrale, lésions de la 
confusion mentale. Mais chez les délirants, dans les maladies aigués, le nombre 
des cellules ainsi altérées est trés restreint. A cété des lésions cellulaires, F. a 
constaté la sclérose des petits vaisseaux, la congestion, le pigment ocre. Tout 
cela est lésion banale, qui sans doute aide au délire, mais n’en est nullement la 
caractéristique anatomique. 

F. invoque comme cause principale du délire l’action du sang chargé de prin- 
cipes toxiques et dépourvu de matériaux nutritifs. Cette action des poisons sur la 
cellule nerveuse peut étre transitoire ; alors apparait le délire, et cependant la 
cellule reste normale en apparence. Si l'action se prolonge, alors les troubles 
mentaux s'‘accentuent, se précisent et deviennent durables ; la cellule s’altére dans 
sa forme comme dans sa fonction, et l'on voit apparaitre ces types cellulaires de 
la confusion mentale. Ainsi, entre le délire dans les maladies aigués et la con- 
fusion mentale, il n'y a qu'une différence de degré et non pas de nature; ils 
représentent les deux termes extrémes d'une série qui comporte tous les inter- 
médiaires. E. F. 


1482) Processus fébriles d’origine buccale chez les Aliénés abstinents 
(Von der Mundhdhle ausgehende fieberhafte Processe bei abstinirenden Geis- 
teskranken), par Neumann. (Clinique du professeur Firstner.) Psychiatrisch 
Wochenschrift, 29 juillet 1899, ne 18. 

Il faut se défier de la tendance a attribuer chez les aliénés les élévations de 
température 4 une cause nerveuse centrale. Parfois il ne s’agit que d infection 
et d’auto-intoxication d'origine digestive, ou simplement buccale, en particulier 
chez les malades qui refusent l’alimentation. N.a noté cette origine buccale 
dans 2 cas sur 7 aliénés fébricitants : angine chez un jeune stuporeux, diphté- 
rie septique chez une mélancolique périodique. Dans les 5 autres cas on ne 
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peut admettre en toute certitude l’origine buccale de l'infection, en raison des 
autres symptémes (pulmonaires en particulier). N. cite cependant 4 cas de paro- 
tidite aigué. Chez ces malades il y a un trouble de la sécrétion §salivaire, la 
bouche est séche, fuligineuse, ainsi ‘que les voies respiratoires; il y a des 
troubles de la déglutition. L’examen bactériologique, indépendamment de 
microbes spécifiques (comme dans le cas de diphtérie), donne les mémes micro- 
bes que chez les individus normaux, pneumocoques peu virulents, staphyloco- 
ques assez virulents, streptocoques rares. Ces recherches sont a compléter. Se 


défier des infections locales dues 4 l'emploi de la sonde. TRENEL. 


1483) Variations de la Température en rapport avec l’agitation chez 
une excitée Maniaque, par M. Tovutouse et Marcuann. Revue de psychiatrie, 
nouv. série, t, III, p. 113. 

Il est admis généralement que la folie est une maladie apyrétique. Cette fagon 
de voir n'est vraie que d’une fagon schématique : il existe, en effet, chez les alié- 
nés, des modifications de la température coincidant avec les périodes de calme 
et les périodes d’agitation, comme le montre l’observation suivante : 

La température d'une malade a été prise durant une période caractérisée par 
des alternatives de calme et d'agitation et pendant laquelle la malade est restée 
alitée. 

La température des périodes de calme peut étre considérée comme normale et 
agitation s’est accompagnée d'une élévation thermique atteignant, en moyenne, 
2 dixiémes de degré pour le matin et 6 dixiémes de degré pour le soir. La 
différence la plus grande est pour celle qui existe entre la température du soir 
des jours de calme et celle des jours d’agitation. E. B. 


1484) Contribution a la pathologie de la Démence paralytique (Z. Pa- 
thologie der D. paralytica), par Dees (Gabersee). Psychiatrische Wochenschrift, 
n° 21, 19 aout 1899. 

Femme née en 1850, probablement syphilitique avant 1880, époque de son ma- 

riage; paralytique en 1893. Lésions typiques a l’autopsie en 1896. 

Sa fille, née en 1880, devient progressivement démente a l’dge de 11 ans, incoor- 
dination, paralysie, attaques épileptiformes. Mort a 17 ans. — Lésions de méningo- 
encéphalite. TRENEL. 


1485) Sur les états mixtes dans la Folie Circulaire (Ueber Mischzustinde 
in circuliren Irresein), par Weycanpt (Heidelberg). 26¢ réunion des aliénistes de 
l’Allemagne du Sud-Quest. Allg. Zeitsch. f. Psychiatrie, t. LVI, f. 1,2, 25 mai 1899. 
W. désigne ainsi des périodes de transition entre le stade mélancolique et le 

stade maniaque od se combinent les symptomes des deux stades, d’ot une stu- 

peur maniaque, une dépression agitée, une manie improductive (unproduktive 

Manie) ; ce dernier terme désigne un état psycho-moteur maniaque avec mono- 

tonie des idées, d’ot un aspect démentiel. Le pronostic est le méme que dans 

la folie circulaire habituelle. TRENEL. 


1486) Sur la responsabilité des médecins d'asiles (Ueber die Verant- 
wortlichkeit des Irrenarztes), par Ascuarrensunc (Heidelberg). Allg. Zeitsch. f. 
Psychiatrie, t. LVI, f. 1, 2, mai 1899 (20 p-). 

La responsabilité du médecin peut étre engagée dans les circonstances les 
plus diverses : violences commises par un malade sur un autre malade, un gar- 
dien, un visiteur, un passant, suicide d’un malade, violences ou négligence d’un 
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gardien; 4 ce sujet A. passe en revue les meurtres commis par les aliénés inter- 
nés; il en trouve un seul en Allemagne et 10 en France en 10 ans. Il remarque 
non sans raison que ces faits sont plus fréquents chez nous, malgré l'emploi 
habituel de la camisole de force complétement inusitée en Allemagne. La res- 
ponsabilité médicale est encore engagée par la mise en liberté du malade; I’op- 
portunité en dépend parfois des conditions d’existence que celui-ci trouvera au 
dehors. TRENEL, 


1487) Note sur un cas d’Herédité Régressive, par S. Garnier et A. San- 

TENOISE. Archives de Neurologie, n° 38, février 1899, p. 128-133 (2 photographies), 

More! a dit que les produits d’étres dégénérés subissaient des types de dégra- 
dation successive a moins de circonstances exceptionnelles de régénération. 
Les auteurs rapportentl’observation d'une idiote de cinquante-cing ans environ, 
présentant de nombreux stigmates de dégénérescence et dont le rejeton male 
est tout a fait normal. Ce fait constitue une exception a la loi de Morel, d’aprés 
laquelle la mére, atteinte d’un tel degré de dégénérescence, aurait dd étre stérile 
ou accoucher d'un produit des plus tarés. Pau Sainton. 





INFORMATION 


SOCIETE DE NEUROLOGIE DE PARIS 


La prochaine séance de la Société pe Nevrotocie aura lieu le jeudi 7 décembre, 
a 9 heures et demie du matin, al’Ecole de Médecine, salle des Théses, n° 2. 


ORDRE DU JOUR 


M. G. Batter. — Sur le delirium tremens chloralique. 
M. Kuippe.. — Encéphalopathie addisonienne. 
Tabes de larégion dorsale (anatomie pathologique et symptomes). 
M. Sougues. — Lésion traumatique du céne terminal. (Présentation de malade.) 
MM. C. Puippe et Osertnix. — Syringomyélie et pachyméningite cervicale 
hypertrophique. (Présentation de piéces.) 
MM. C., Puuipre et R. Cestan,. — Formes histologiques de la méningo-myélite 
tuberculeuse, (Présentation de piéces. 
M. C. Puitippe. — Lésions bulbaires en foyer. (Présentation de piéces.) 
M. Curpautt. — Deux cas de méralgie paresthésique traités par la résection du 


nerf fémoro-cutané. 


Le Gérant : P. Boucuez. 


IMPRIMERIB A,.-G. LEMALE, HAVRE 








